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I. COSTA RODRIGUES et ANTONIO R. DE MELLO 


Assistants 4 la clinique 


Depuis quelques années, un nouveau syndrome a éveillé |'intérét des 
endocrinologistes. Récemment identifié, cet ensemble symptomatique 
fut décrit par Harvey Cushing dans une série d’articles, et dans son 
ouvrage Pituitary Body and Hypothalamus and Parasympathetic System, 
il a fait une étude détaillée et approfondie de |’affection qui nous occupe, 
surtout du point de vue anatomo-clinique. Beaucoup d'autres auteurs 
ont consacré des travaux 4 cette affection. Citons parmi ceux-ci : Phili- 
bert, Roch, Giraud, Margarot et Rimbaud, Jaeger, Ganna, Ruthishauser, 
Krauss, etc. 

Tout récemment, en 1937, Irving Pardes, dans un important article, 
passe en revue tous les travaux, ou presque tous les travaux, parus sur 
cette affection, et en publie une bibliographie étendue. 

L’affection décrite par Cushing se caractérise par un cadre symptomati- 
que pluriglandulaire, secondaire 4 un adénome histologique, non tumoral, 
des cellules basophiles du lobe antérieur de I'hypophyse. D‘aprés les 
statistiques de Raab et Lichwitz, il n‘existerait dans la littérature mon- 
diale que 38 observations de cette affection. Elle est trés rare et peu nom- 
breux sont les cas of l'on a fait des recherches anatomo-pathologiques. 
Comme on le sait, elle montre une préférence pour les femmes (environ 3/4) 
et pour les adolescents. Le complexe des symptémes qui constituent le syn- 
drome de Cushing pourrait étre ainsi divisé, grosso modo : 

Obésité. Elle présente un aspect particulier ; elle atteint le visage, le 
cou et le tronc, a topographie facio-tronculaire, en épargnant les mem- 
bres supérieurs et les membres inférieurs qui se maintiennent relative- 
ment minces, faisant un contraste typique avec le reste du corps. Cette 
obésité ne semble pas étre une obésité propre, mais plutét un mélange 
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de graisse et d’infiltration myxcedémateuse. Le visage se montre 
arrondi, en pleine lune, les paupiéres gonflées et les joues boursouflées. 
Des masses de graisse enveloppent la partie moyenne du corps: les 
seins sont volumineux, l'abdomen est si grand que l'on peut penser 4 une 
grossesse. Quelques auteurs disent que cette adiposité est douloureuse, 
d'autres disent qu’elle ne l’est pas. D’aprés Wolff, l’obésité survient 
d’une fagon extrémement rapide. 

Modifications sexuelles. 11 y a des modifications des caractéres sexuels 
secondaires et primaires ; la femme se masculinise, parfois le clitoris se 
développe d'une fagon anormale, il y a absence des régles qui peut étre 
précédée par de l’oligoménorrhée et de la frigidité; ces troubles mens- 
truels s’accompagnent du manque de folliculine et de lhormone gona- 
dotrope dans Il’urine. Chez l'homme, |impuissance fonctionnelle s’installe 
de bonne heure, l’érection est nulle, le désir sexuel absent ; d’aprés 
certains auteurs, une atrophie des organes génitaux, en particulier des 
testicules, peut se manifester. 

Troubles du systéme pileux. Chez les femmes et les garcons préadoles- 
cents ces troubles se révélent par une hypertrichose généralisée : la 
barbe apparait au menton, les poils de la moustache poussent, les 
cuisses, les jambes et l’abdomen se couvrent de poils; a la région pu- 
bienne les poils ne gardent pas la disposition féminine. Cependant chez 
l'homme, la barbe arréte sa croissance, les cheveux, les sourcils et les 
cils tombent, le facies du malade présentant un aspect particulier. 

Troubles cutanés. La peau du visage devient pléthorique, d'une 
couleur rose vif, donnant méme I|’impression d’un érythéme scarlatineux. 
Généralement l'on observe des raies violacées surtout aux seins, a 
l'‘abdomen, aux épaules, aux cuisses et aux hanches. Parfois |’on constate 
des hémorragies cutanées ; le purpura n’est pas rare et des ecchymoses 
purpuriformes peuvent se montrer soit spontanément, soit aprés contu- 
sion. 

Hypertension artérielle. En régle, les deux limites de la pression, 
systolique et diastolique, se trouvent hautes. Certains auteurs, parmi 
lesquels Simonnet, disent que I’hypertension artérielle est continue et 
durable, qu'elle coincide avec une artériosclérose généralisée et avec des 
crises vasculaires (spasme, embolie, thrombose ou hémorragie). D’autres 
auteurs, comme Philibert, pensent cependant que la pression artérielle 
est sujette 4 des variations soudaines dans le sens de l’élévation des deux 
chiffres, maximum et minimum. L’hypertension peut déterminer ou 
influencer des troubles circulatoires, de l"hypertrophie des cavités car- 
diaques et de |’insuffisance ventriculaire gauche. En général on trouve 
de la tachycardie, mais on constate des cas ot il n'y a_ point d’hyper- 
tension. 


Troubles de lossification. Trés fréquemment, on observe de la dé- 
calcification de tous les os du squelette, en particulier des vertébres et 
des cétes, et de la sorte l'on voit des malades présentant souvent une 
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cyphose cervico-dorsale ou une cyphose dorso-lombaire, une diminution 
de la taille, des fractures spontanées des cétes, etc. Cette dystrophie 
osseuse peut atteindre un degré plus avancé ow |'on voit survenir de 
l’ostéoporose, des lacunes osseuses, de l'ostéomalacie, etc. 

Symptémes oculaires. Des symptémes oculaires décrits par Cushing, 
Wolff, Simonnet et d'autres auteurs, nous signalons des douleurs aux 
yeux, légére exophtalmie, diminution de l’acuité visuelle, diplopie tran- 
sitoire, exsudat et hémorragie sous-rétiniens, papilles a bords flous, etc. 

Symptémes radiologiques. La radiographie des os montre la décalcifi- 
cation du squelette. L’examen radiologique de la selle turcique ne 
montre rien d’anormal, bien que, dans quelques cas, on ait observé de 
l’érosion du plancher. L’on a souvent vérifié, a l'examen radiologique, 
l'existence de calculs rénaux et des calculs biliaires. 


Autres symplémes. Il est fréquent de noter chez les malades atteints 
du syndrome de Cushing, de la faiblesse générale et une grande facilité 
a la fatigue, ils se plaignent de fortes céphalées et de douleurs abdomi- 
nales et lombo-sacrées. La résistance aux infections chez ces malades se 
trouve fort diminuée et l'on voit ainsi apparaitre de facon intercurrente 
des ulcéres cutanés, des complications pulmonaires, des méningites, des 
phlegmons streptococciques, etc. I] n'est pas rare non plus de constater 
des troubles vaso-moteurs, de l’acrocyanose, de |’ceedéme des extrémités, 
un signe du lacet positif. 

Métabolisme basal. Le métabolisme basal est variable, allant de 

33 % jusqu’a — 40 % (Simonnet). En ce qui concerne l’action spé- 
cifique dynamique des albumines, |'on ne peut rien affirmer de sir. 

Syndrome humoral. Une série de données fournies par les recherches 
de laboratoire orientent le diagnostic de maladie de Cushing. En général, 
l’examen du sang révéle de la polyglobulie dépassant 5.000.000 pour les 
hématies, de l'hyperchroménie et de la leucocytose polynucléaire. Le 
métabolisme des glycides est habituellement modifié dans le sens 
d’une hyperglycémie. Parfois, l’épreuve de l'hyperglycémie provoquée 
donne une courbe du type diabétique ; l’épreuve de I'hypoglycémie par 
l'insuline produit des réactions inverses, augmentées. Le métabolisme 
des lipides est aussi modifié: l'on trouve de l’hypercholestérolémie qui 
peut atteindre 4 grammes (Ruthishauser) et méme 7 grammes (Ganna). 
Le taux du calcium du sang se trouve généralement augmenté. La 
polyurie et la glycosurie, bien que fréquemment trouvées, peuvent faire 
défaut. Il y a augmentation du calcium dans l’urine. On doit encore 
citer comme un moyen diagnostique du syndrome de Cushing, |’épreuve 
biologique de l’hormone hypophysaire gonadotrope, puisque |'affection est 
déterminée par les cellules basophiles de l'hypophyse qui sont celles qui 
produisent cette hormone. D’aprés Wolff, [hormone a été trouvée dans 
peu de cas. Son effet stimulant particulier sur les ovaires, a été histolo- 
giquement vérifié ; toutefois la détermination de |’cestrine n'a pas encore 
été réalisée. 
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Il nous faudrait, cependant, considérer que le tableau clinique de la 
maladie de Cushing, avec un riche complexe symptomatique, tel que 
nous venons de I’exposer, n’est pas toujours celui que l'on rencontre le 
plus souvent. Ce qui se montre plutét au clinicien, ce sont des cas cer- 
tainement de formes incomplétes, pour ainsi dire inachevées ou des 
formes incipientes qu'il faut reconnaitre, ayant en vue le peu de symp- 
témes capitaux qui peuvent alerter l'esprit du clinicien et le conduire a 
penser a cette affection, de maniére qu’au cours d'une observation 
approfondie un diagnostic vienne a étre confirmé ou non. 


Le progrés considérable fait dans l'étude de la physiologie de l’hypo- 
physe, nous montre l’importance du réle que cette glande joue sur presque 
toutes les fonctions de l’organisme. La fonction de hypophyse dépend 
des hormones sécrétées par le lobe antérieur, par la pars intermedia et 
par le lobe postérieur, hormones qui exercent leur action d’une facon 
directe ou indirecte, intervenant dans les fonctions métaboliques, et 
d'une facon prépondérante sur la régulation du métabolisme des glycides, 
des lipides, des protides et de l'eau; en menant le fonctionnement 
d'autres glandes endocrines pour les exciter ou modifier leur fonction, 
en réglant les fonctions excito-trophiques (croissance et formation des 
tissus) et les fonctions excito-motrices (sur tous les muscles lisses). Le 
lobe antérieur de | hypophyse sécréte, parmi d’autres hormones, les 
suivantes: les gonadotropes, dénommées aussi stimulantes sexuelles 
étudiées par Evans et par Aschheim et Zondek. Ce dernier auteur a 
séparé deux groupes de ces hormones: prolan A qui agit sur la matura- 
tion du follicule et sur la spermatogénése, et prolan B qui aide a la 
lutéinisation et stimule les cellules interstitielles du testicule. Les autres 
hormones sont : l’hormone adrénotrope, stimulant ies glandes surrénales, 
particuliérement le cortex : hormone thyréotrope et l’hormone parathy- 
réotrope ; hormone hyperglycémiante, principe qui diminue la tolérance 
aux glycides, antagoniste de l'insuline, producteur de la glycosurie et de 
l'hyperglycémie, donc hormone diabétogéne ; hormone régulatrice du 
métabolisme des protides ; l’hurmone régulatrice du métabolisme des 
lipides ; l"hormone de la croissance et peut-étre une hormone régulatrice 
de l'érythropoiése, etc. L’hypophyse est donc, comme !'a trés propre- 
ment dit Wolff, le quartier général du systéme endocrinien, ou selon 
expression pittoresque d’Annes-Dias, « le soleil du systéme plané- 
taire endocrinien ». 

Aprés avoir fait ces trés légéres références 4 la physiologie hypophy- 
saire, nous ferons un rapide apercu sur la physiopathologie de la maladie 
de Cushing qui se caractérise par un syndrome pluriglandulaire, secon- 
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daire 4 un adénome histologique, développé aux dépens des cellules 
basophiles du lobe antérieur de l’'hypophyse. Cushing démontra que les 
troubles provenant du basophilisme hypophysaire, troubles qui étaient 
encore récemment rattachés 4 des causes pluriglandulaires ou a des 
troubles des glandes surrénales ou des glandes sexuelles, ont pour 
origine un adénome basophile du lobe antérieur de l’hypophyse, dont 
la sécrétion hormonale, en agissant sur les différentes fonctions métabo- 
liques et sur toutes les glandes endocrines, doit étre incriminée pour les 
différents symptomes de la maladie que Cushing présente. 

Le syndrome pluri-endocrino-métabolique de la maladie de Cushing 
se traduit par des symptémes de dysfonction des gonades, des surrénales, 
de la thyroide, des parathyroides, du pancréas, etc., et particuliérement 
de nature hypophyso-corticale. Les nombreuses hormones hypophy- 
saires, par leur action sur les glandes endocrines citées et sur le méta- 
bolisme des glycides, des lipides et des protides, exercent une influence 
due a leurs intimes rapports avec le diencéphale (complexe diencéphalo- 
hypophysaire), déterminant des troubles dans les parties les plus variées 
de l'organisme. Parmi ce riche ensemble symptomatique de la maladie 
de Cushing, des troubles tels que l’aménorrhée, la frigidité sexuelle, 
la virilisation, I’hirsutisme, les modifications des caractéres sexuels 
primaires et secondaires, l’hypertension artérielle, les raies pourprées, 
la pigmentation, l’obésité, etc., ne sont que la conséquence d'une altéra- 
tion de la fonction de l’hypophyse du cété de la sécrétion des hormones 
gonadotropes, surrénalotropes et de celles régulatrices du métabolisme 
des graisses. Les anomalies osseuses, les dystrophies, |’ostéoporose, 
l’hypercalcémie, etc., sont des signes d hyperparathyroidisme qui se ratta- 
chent a I’hypersécrétion des hormones hypophysaires stimulant les 
glandes parathyréotropes. Nous voudrions signaler que Cushing fait 
dépendre la maladie osseuse de Recklinghausen du basophilisme hypo- 
physaire primitif, dai a l’action des hormones parathyréotropes. Le 
trouble du métabolisme des glycides exprimé par la glycosurie, l"hyper- 
glycémie, la baisse de la tolérance aux hydrates de carbone, est di a 
hormone hyperglycémianteet ilest possible que | hormone pancréatotrope 
exerce aussi son action. L’invasion des cellules basophiles, par leur voi- 
sinage, ainsi que la pression que |’adénome peut éventuellement exercer, 
produisent des types les plus variés de dysfonction endocrinienne, selon 
que les groupes de cellules sont stimulés ou sont inhibés. Ainsi 
constate-t-on, soit de la polyurie, soit de l’oligurie, soit de la somnolence, 


soit de l’insomnie, etc 


L’examen anatomo-pathologique de l'hypophyse montre qu'elle a sa 
forme et ses dimensions normales. A l’examen microscopique, on voit 
dans le lobe antérieur un groupe de cellules basophiles, circonscrites en 
forme de nodule, se présentant en cordon avec une quantité de stroma 
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normal, sans simmiscer avec les cellules éosinophiles et les cellules 
chromophobes (Wolff). Parfois les adénomes sont miliaires et multiples, 
d'autres fois, il y a hyperplasie basophile simple (Ruthishauser). 
L’anatomopathologie des autres glandes peut se résumer ainsi: la 
corticosurrénale peut aussi présenter secondairement des nodules adé- 
nomateux ; les gonades, la thyroide, les parathyroides, les ilots de Lan- 
gerhans se trouvent hypertrophiés, fibreux ou avec infiltration graisseuse. 
Dans un bon nombre de cas l'on constate la persistance du thymus 


(Wolff). 


Diagnostic différentiel. Il y a une grande difficulté a distinguer avec 
exactitude, tant cliniquement que radiologiquement et humoralement, le 
syndrome de Cushing d'un néoplasme cortico-surrénal. Dans ces deux 
états, le tableau s’assimile : obésité, hirsutisme, modifications des ca- 
ractéres sexuels, etc. Nous penchons vers le basophilisme hypo- 
physaire lorsque, outre l'obésité, il y a des troubles osseux, des raies, 
une déviation du métabolisme du sucre, des anomalies des caractéres 
sexuels secondaires. Toutefois, lorsque les symptémes qui dominent le 
tableau clinique sont l’hirsutisme, le virilisme, les modifications des 
caractéres sexuels primaires, nous faisons pencher les probabilités vers le 
diagnostic d’adénome du _ cortex surrénal. Le tableau clinique des 
tumeurs ovariennes peut aussi se confondre avec celui que présente le 
syndrome de Cushing. Dans le premier, il y a de lobésité, de l’hirsu- 
tisme et des modifications sexuelles d’ordre masculin ; cependant le 
diagnostic différentiel se fera d’aprés les méthodes gynécologiques, tant 
cliniques que chirurgicales, afin de vérifier l’existence de la tumeur de 
l’ovaire. C’est avec une certaine facilité que l’on peut effacer quelque 
doute qui pourrait surgir, par rapport au diagnostic différentiel de l’entité 
nosologique isolée par Cushing et des autres syndromes hypophysaires 
connus. La dysostose hypophysaire. ou xanthomatose cranio-hypophy- 
saire ou encore syndrome de Christian-Schiiller, que l’on rencontre dans 
la premiére enfance, se révéle par : décalcification des os du crane, 
exophtalmie, hypercholestérolémie, hyperlipémie, diabéte insipide, ete. 
Les points de contacts, tant cliniques qu’humoraux, entre cette affection 
et la maladie de Cushing ne sont pas si étroits que l'on ne puisse faire, 
avec une relative facilité, la différenciation diagnostique entre les deux. 
Un autre syndrome hypophysaire est celui de Laurence-Bieldl, il se dif- 
férencie parce qu'il est propre a l’enfance et familial, présente des ano- 
malies congénitales : polydactylisme et développement défectueux du sque- 
lette ; parce qu il présente des perturbations oculaires : rétinite pigmen- 
taire, nystagmus et atrophie du nerf optique ; parce qu'il y a de l'obésité et 
des troubles mentaux du type oligophréne. Le syndrome de Cushing a de 
commun avec le syndrome de Laurence Bieldl, l’obésité, les anomalies 
osseuses et, parfois, des troubles de l'appareil visuel. Cepeudant le 
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diagnostic différentiel entre ces deux syndromes se montre clairement. 
Il faudrait encore différencier la maladie de Cushing avec le syndrome 
de Frohlich dans lequel il y a de l'infantilisme sexuel, de l’obésité en 
ceinture, de |’augmentation de la tolérance aux hydrates de carbone, de 
la croissance incompléte du squelette et, quelquefois, des signes d'hy- 
pertension intracranienne due a une tumeur intrasellaire qui peut étre 
révélée par l’examen radiologique et par des troubles oculaires. 

Le tableau clinique du syndrome de Dercum ou il y a de lobésité 
constituée par des nodules douloureux, de |’asthénie, de l’aménorrhée, 
et des troubles psychiques propres 4 la ménopause, conduit clairement 
au diagnostic et ne se confond pas avec le tableau du syndrome de 
Cushing. Comme perturbation hypophysaire, nous citerons encore l'a- 
cromégalie qui se différencie de | entité nosologique étudiée par Cushing, 
parce que due a un adénome éosinophile, de nature tumorale, de 
lhypophyse, que la radiographie de la selle turcique révéle et dont le 
tableau clinique est parfaitement caractéristique. I] n’y a qu une confusion 
possible, c'est dans les cas d’association, ce qui d'ailleurs est rare ; 
Philibert cite un cas d’acromégalie associée a la maladie de Cushing, cas 


récemment rapporté par Swing. 


Nous avons eu l'occasion d observer et d'étudier sous des aspects 
variés, un cas de maladie de Cushing qui fut confirmé par |'examen 
anatomo-pathologique. Ce cas, qui est le premier rapporté parmi nous, 
nous a suggéré l’idée de faire |’exposé ci-dessus, non seulement parce 
qu'il s'agit d’une maladie encore peu connue au Brésil, surtout dans ses 
formes incomplétes et dans ses formes incipientes qui doivent étre les 
plus rencontrées en clinique, mais aussi parce que pour poser un 
diagnostic de telles formes, il est nécessaire d’avoir une parfaite con- 
naissance du tableau clinique complexe de la maladie et de ses multiples 
variations au cours de |’évolution capricieuse 4 laquelle cette affection 
est sujette. 

Nous donnons par la suite un résumé de Jlobservation de notre 


malade: 


Z. S., femme, 44 ans, blanche, Bresillienne, menagere 
une oligophréne ; pas d’infor- 


En 1914, elle a eté 


Observation I 
Peu de données anamnestiques, vu que la malade est 
mation sur la date, le commencement ou l’évolution de la maladie 
internee a 1’ H6pital des Psychopathes, le diagnostic porte était celui de psychose ma- 
A cette époque, elle montrait déja une grande masse 


niaque dépressive et épilepsie 
» 20 aodt 1937, elle entra 


graisseuse et un développement exagéré du systéme pileux. L 

la salle Esquirol de |’ Hépital psychiatrique. Grace ‘la gentillessedu Chef de Service, 
Dr J. Colares, la malade fut transférée au Pavillon 
bservée. Tout d’abord, ce qui attirait attention fut ensemble symptomatique sul- 


Griesinger, ol} nous lavons 


vant : obésité avec des caractéristiques speéciales, fort hirsutisme, virilisation, troubles 
du cycle menstruel et déficit global de tous les processus psychiques. 
Examen physique: Facies boufli. Visage rond, en pleine lune, aspect pléthorique de 
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couleur rougeatre fort accentuée, rappelant |’érythéme scarlatineux. Micrangiomes 
disséminés sur la peau du visage qui se montre |uisante par l’abondance de sécrétion 
sébacée. Les paupiéres gonfiées rendent les fentes plus fermées, donnant |’impression 
que les yeux sont petits (yeux de porc). Rire niais, regard sans expression. Rares che- 
veux au-dessus du front, rappelant le front masculin décrit par Marafién. Développe- 
ment anormal des poils au menton et sur la lévre supérieure (barbe et moustache) 
fig. 1). Grande obésité (84 kilogr.) qui atteint le visage,le cou, la poitrine, abdomen, les 
cuisses ; Jes jambes et les bras sont épargnés et sont relativement minces, en contraste 
avec l’adiposité du reste du corps. On note des taches de pigmentation grisAtre 4 l’'abdo- 
men et aux seins. Comme troubles génitaux : modification des caractéres sexuels 
secondaires, hypoménorrhée et frigidité sexuelle. Les organes génitaux externes, sans 
anomalies. Virilisme. Hypertrichose généralisée, particuliérement au visage, aux cuisses 
et 4 la région pubienne ot les poils n’ont pas implantation féminine. Malgré sa grande 





masse corporelle, la malade présente une extréme facilité 4 la fatigue, diminution de la 


force musculaire et de la résistance organique, de telle maniére qu’elle a eu par intet 
, el 


valles des infections streplococciques, comme des pyodermites, de la folliculite, et 
un syndrome dysentériforme (fig. 2 et 3). 

Appareil circulatoire: Pouls radial rythmique, filiforme, toujours au-dessus de 100 
Tension artérielle variable : 13-8 ; 12-8 et 9 14-6 (ces derniers chiffres furent vérifiés 
quelques jours avant la mort de la malade). La tension fut mesurée par les appareils 
type Vaquez-Laubry et type Riva-Rocci. Bruits cardiaques assourdis. Souffle syste 
lique mitral. 

Appareil respiratoire: Diminution du murmure respiratoire. 

Appareil digeslif: Absence de plusieurs dents, langue saburrale. Pas de points dou 
loureux 2 Vabdomen. Le foie est diflicilement palpable, ceci da a la grande quan- 
tité de graisse abdominale. Espace de Traube, sonore. 

Sysiéme nerveux . Toutes les positions accomplies. Les pieds unis et les yeux fermes, 
ne tombe pas. Pas de troubles moteurs volontaires. Durant tout le temps qu’elle a ete 
au Pavillon Griesinger, la malade n’a jamais eu de crise du type comitial. Coordina- 
tion motrice parfaite. Réflexes profonds et réflexes superficiels, présents et normaux. A 
cause de l'état mental de la malade, aucun renseignement sur la sensibiliteé. 

Etat psychique: Déficit global de toutes les fonctions psychiques. Désorientée dans le 
jugement, le temps et l’espace, la malade a son activité et sa volonté diminuées. Les 
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processus d’association se réalisent avec une grande lenteur et les éléments de la pensée 
se joignent avec difficulté, le raisonnement se montrant pauvre et sans expression. 
Examen ophialmologique : Pupilles égales et circulaires,réagissant 4 la lumiére et 4 
accommodation. Fond de l'ceil normal. La malade ne se préta pas 4 l’examen du champ 
visuel (Brito e Cunha). 
Radiographie des os du crane: Aspect normal des os du crane. Selle turcique 4 contour 


et grandeur normaux. 





Fig 2. Fig. 3 


Radiographie du thorax : Forte prolifération péribronchique. Gros vaisseaux de la 
base, coeur d’aspect et de volume normaux (Jacintho Campos 
Vétabolisme basal: La détermination du métabolisme basal se montra dans les 


limites des chiffres normaux (+- 7 ‘ 

Exvamens Ce laboratoire : Urine, densité 1014 ; réaction acide ; traces d’albumine 
giveose et sels biliaires, néants ; pigments biliaires, présents; indican, abondant; pus, 
absent. Examen microscopique : quelques cylindres hyalins et de rares granuleux ; 
forte quantité de cellules vésicales et quelques leucocytes ; rares cristaux d’oxalate de 
calcium, d’acide urique ; phosphate amorphe, urate de sodium, mucosité en petites 
quantités. 

sang: hémologine 70 %,; leucocytes 11.150; hématies 4.580.000; formule leucocy- 
taire : neutrophiles 62 °, lymphocytes 28 %, éosinophiles 5 °,, monocytes 5 % ; légéres 
anisocytose et anisochromie. Dosage du calcium 0,108 °%%o,du potassium 0,184 %o, du 


sodium 3,22 °,o9, du cholestérol 2,71 °oo. 











10 1. AUSTREGESILO, 1. C. RODRIGUES ET A. R. DE MELLO 


Courbe glycémique : 


[, Kh edtasdabsnennd even dee betvawvekewens _ ' y 0.74 

Il. 10” aprés ingestion de 50 gr. de glycose ‘ ‘ node 1.04 - 
lil. Se : 15] , 
I\ 60 - 1.56 1, 
\ 90' - 1.60 
VI. 120 . 1,17 


Liquide céphalo-rachidien : clair et incolore. 

Réactions de Wassermann, de Kahn et de Muller, négatives 
Réactions de Nonne, de Pandy et Weichbrodt, négatives. 
Benjoin colloidal, OOOW002200000000. 








Leucoevtes, 0.3 mm? 
Albumine, 0,08 
Chiorures, 7.39 


Gilycose 0,43 


Acide ascorbique, 0 mingr. 56 


I:preuve d’Aschheim et Zondek. 5 ec. du liquide ont été injectés dans la veine margi- 
nale de Voreille d’une lapine. L’observation pratiquée 48 heures aprés montra des ovaires 
normaux (Examens pratiqués 4 l'Institut de Neurobiologie, par le Dt José Pinheiro 

Epreuve rachimanométrique :La malade assise, manométre de Claude 


Pression initiale uy 

Compression des veines jugulaires pendant 15 ‘ 4 
Aprés prélévement de 15 cc. de liquide : 

Pression résiduelle...... 1 

Compression des veines jugulaires pendant 5 ; : 16 

- . 10”. 2 

1D m ° 5 


rant la montée que la descente de Vaiguille du cadran ont été rapides 





Le 11 avril 1938, la malade est morte. L’autopsie et étude anatomo-pathologique 


pratiquées par les docteurs Hélion Povoa et José Pinheiro fournissent un protocols 
dont nous donnons les résumes suivants 








ADENOME BASOPHILE DE L’HYPOPHYSE 11 








Eramen macroscopique : Obésité. Hypertrichose. Cholécystite calculeuse. Dilatation 
cardiaque avec stéatose du myocarde. Foie et reins graisseux. Pancréas dissocié par l’in 


fillration graisseuse. Hypertrophie de la thyroide. Surrénales 4 substance meécullaire 
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decomposée (autolyse). Kystes dermoides de la grandeur d’une téte de foetus aux deux 


ovaires. Hypophyse d’aspect et de grandeur normaux. 

Examen microscopique: Hypophyse : présence dans la préhypophyse latérale d'une 
formation adénomateuse de la taille d'un petit pois et de forme globuleuse, séparé 
du parenchyme glandulaire par une trés mince capsule conjonctive en certains points ; 
en d’autres les limites de séparation n’existent point (fig. 5). L’adénome est formé de 
cellules bien développées, montrant hyperplasie, de facon irréguliére, tantét présentant 





une disposition trabéculaire, tantét acino-trabéculaire ou encore de simples amas; ces 
cellules sont de nature chromophile * granulation cytoplasmatique basophile. On note 
de plus dans la formation tumorale des cellules acidophiles et chromophobes en nom 
bre trés petit (fig. 6 et 7). 

Diagnostic : Adénome basophile préhypophysaire 


En résumant ce cas, nous voyons donc qu'il s'agit d'une femme Agée 
de 43 ans, de race blanche, Brésilienne ; depuis 1914, lorsque pour la 
premiére fois elle entra dans|’Hépital psychiatrique, elle était extreémement 
grasse et avait un grand développement de son systéme pileux. En 1937, 
la malade présentait une grande obésité, un fort hirsutisme, de la _viri- 
lisation et des anomalies du cycle menstruel. Son visage était rond, en 
pleine lune, d’aspect pléthorique. Elle avait une nette diminution de sa 
résistance organique et se fatiguait facilement. Les organes génitaux 
externes étaient normaux. La pression artérielle montrait : systolique 
13, diastolique 8. Au point de vue mental, elle avait une nette oligophre- 
nie. Les muscles intrinséques et extrinséques des globes oculaires, ainsi 
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que le fond de l’eil, étaient normaux. A la radiographie. la selle tur- 
cique montrait ses contours normaux. Le métabolisme de base était de + 
7 %.La maladeprésentait un syndrome humoral dont le laboratoire avait 
fourni les données suivantes: hématies, 4.580.000 ; leucocytes, 11.500; 
hémoglobine, 70 %, légéreéosinophilie ; taux de glycose, de sodium et de 
potassium du sang, normaux ; légére augmentation dela teneur du calcium 
et du cholestérol sanguins ; courbe glycémique dutype diabétoide. Liquide 
céphalo-rachidien, négatif pour la syphilis; faible hypertension du li- 
quide, épreuve d’Aschheim-Zondek du liquide, négative ; acide ascorbique 
duliquide diminué. L’ensemble symptomatique présenté, tant parle syn- 
drome clinique que par les données humorales, plaidait en faveur d'un 
hyperhormonisme basophile hypophysaire, avec retentissement sur 
les autres glandes endocrines. Le diagnostic clinique que nous avions 
porté fut confirmé par |’examen anatomo-pathologique postmortem qui 
montra l’existence d’un adénome basophile du lobe antérieur de |’hypo- 
physe. Il convient de signaler ici que la malade, dontle cas est rapporté ici, 
ne présentait pas les symptémes complets du cadre nosologique tel qu’il 
a été décrit par Harvey Cushing et par dautres auteurs. Du complexe 
symptomatique, d'aprés l'interprétation classique, faisaient défaut, 
dans notre cas, les éléments suivants : |’évolution plus ou moins rapide, 
l’age de la malade, |'aménorrhée totale, les modifications des caractéres 
sexuels primaires, les raies pourprées, l’hypertension artérielle, la dys- 
trophie osseuse — cela au point de vue du syndrome clinique ; du syn- 
drome humoral, il manquait : glycosurie, hyperglycémie, hyperchromé- 
mie et polycythémie, bien que la malade fait porteuse d’une helminthiase 
qui serait une cause anémiante. 


Conclusion. 


lc Les auteurs rapportent un cas de maladie de Cushing étudié sous 
différents aspects : clinique, humoral, radiologique et anatomo-patholo- 
gique ; 

2° Se basant sur les éléments fournis par |’observation du cas qu’ils rela- 
tent, les auteurs montrent les multiples variations auxquelles le tableau 
clinique est sujet, en fonction des types de déviation pluri-endocrino-mé- 
tabolique, selon qu’il y a une prépondérance excitatrice ou une prépon- 
dérance inhibitrice de certains groupes de cellules de sécrétion hypo- 
physaire et ils attirent l’attention sur |’importance des rapports entre 
hypophyse et ie diencéphale ; 

3° Les auteurs attirent finalement l'attention sur les formes cliniques 
incomplétes de la maladie de Cushing, comme il en fut pour le cas 
qu'ils rapportent, formes quils pensent étre les plus fréquentes et qui, 
par la nature méme de la différence des symptémes, présentent des dif- 
ficultés pour le diagnostic clinique. 





4. AUSTREGESILO, I. C. RODRIGUES ET A. R. DE MELLO 





BIBLIOGRAPHII 


CusnHinG (Harvey). Basophil adenomas of the pituitary body. The Journal of nervous 
and mental Diseases, 1932, t. 76, p. 50-56. 

CusuinG (Harvey). Further notes on pituitary basophilism. Journal of the American 
Medical Association, 1932, t. 99, p. 281-284. 

CusHING (Harvey). Papers relating to the pituitary body, hypothalamus and Parasym- 
pathetic Nervous System. The basophil adenomas oj the pituitary body and their clinical 
manifestations, in Charles Thomas, Springfield. Illinois, 1932, t. III, p. 113-114. 

GANNa (C.) et Forcont (A.). Sulla patogenesi della distrofia adiposo-genitale osteoporo- 
tica. Morbo de Cushing. Minerva medica, 1936, t. 1, p. 201-202. 

GiRAuD (G.), MarGarort (J.) et Rimpaup (P.). Maladie de Cushing avec paraplégie spas- 
modique. Presse médicale, 1935, t. XLII, 23 mai, p. 841-843. 

JAEGER (L.). La maladie de Cushing (adénome hypophysaire basophile). La Pratique 
médicale francaise, juillet 1935, t. XVI, p. 367-374 

Kraus (E. J.). Morbus Cushing, konstitutionelle Fettsucht und interrenaler Virilis 
mus. Klinische Wochenschrifi, mars 1934, t. XIII, 487-489. 

PARDEE (Irving). Pituitary basophilism of Cushing-Syndrome of the basophilic ade- 
noma. Bulletin of the Neurological Institute of New York, aodt 1937,t.VI, p. 183- 
19%. 

PHILIBERT (A.). Maladie de Cushing (1 propos d’un cas personnel). Progrés médical, 
11 décembre 1935, t. L, p. 2032-2036. 

PHILIBERT (A.). L’adénome basophile hypophysaire ou Maladie de Cushing. Clinique 
et Laboratoire, 30 novembre 1936, t. XI, p. 241-250. 

Rocu (M.). Adénome basophile de hypophyse. Presse médicale, 16 juin 1934, t. XLVI, 
p. 987-988. 

Roussy (G.) et OBeRLING (Ch.). Contribution 4 l'étude des tumeurs hypophysaires 
Presse médicale, 18 novembre 1933, t. XLVII, 1799-1804. 

RUTHISHAUSER (E.). Osteoporotische Fettsucht. Deutsches Archiv fur klinische Medi- 
zin., 1933, t. CLXXV, p. 640. 

SAINTON (P.), SimonNeT (H.) et Brouna (L.). Endocrinologie clinique, thérapeutique et 
expérimentale, un vol., Masson, édit., 1937. 

Wotr (W.). Endocrinology in Modern Practice, un vol., Fibiger, édit., 1937. 








(Lal 


de 














FIBROLIPOME INTRADURAL DE LA MOELLE 


PAR 


J. JABOTINSKI 


(Laboratoire d'Histologie, prof. B. Doinikojff, a (Institut Neuro-Chirurgical 
de Léningrad — Dir. prof. A. Polénoff. 


Les lipomes intraduraux sont peu nombreux. Encore plus exceptionnels 
sont les cas histologiquement détaillés. Les travaux antérieurs contiennent 
souvent des descriptions trés incomplétes (Gowers, Turner, Spiller, 
Root et d'autres) et n’apportent guére de lumiére ni sur les qualités struc- 
turales de Ja tumeur ni sur ses rapports avec la moelle. Méme les grandes 
statistiques d’ensemble démontrent l’extréme rareté de ce type de lésions. 
Ainsi la statistique bien connue de Schlesinger, sur 35.000 autopsies, 
révéle 6.540 tumeurs dont aucune n'est enregistrée comme lipome intra- 
dural de la moelle. Stookey fait remarquer que la statistique recueillie a 
l'Institut Neurologique de New-York ne cite aucun cas porteur de lipome 
intradural. Sur 156 laminectomies faites 4 Burnes Hospital on n’en 
découvre aucun. Les cas nouvellement publiés sont trés rares malgré 
l'intérét croissant apporté, dans ces derniéres années, a l'étude de la 
moelle. En 1927, Stookey dans son ouvrage longuement détaillé sur les 
lipomes médullaires relate 9 casa localisation intradurale ; en 1936 Antoni 
en ajoute 8, dont 3 observations lui sont oralement communiquées par 
Foerster. Nos recherches bibliographiques ne nous ont pas permis de 
découvrir ni les trois cas de Foerster, ni celui de Kernohan, Woltman 
et Adson. Ainsi donc le chiffre total de lipomes intraduraux de la moelle 
jusqu’ici rapportés dépasse a peine la vingtaine (Tableau I). 

La rareté des lipomes intraduraux et la pauvreté relative de nos con- 
naissances sur ces lésions nous incitent 4 publier un cas personnel, 
comportant un intérét considérable tant du point de vue histclogique 
gue clinique. 

B..., garcon de 13 ans, est adressé a l’'H6pital Metchnikoff (service du P* Rasdolsky), 
le 25 mars 1935 dans un état grave : obnubilation transitoire, cyanose intense, dyspneée ; 
le malade est couché dans le décubitus dorsal, la téte renversée en arriére. I] se plain! 


de céphalée et de rétention urinaire. Hémiplégie gauche. 
La recherche des commémoratifs et des antécédents ne nous apprend rien en dehors 
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d’une « maladresse » du membre supérieur geuche apparue quand il a été 4gé de quel- 
ques mois. I] a marché 4 un an. Toujours chétif. A 3 ans s’installent des contractions 
intéressant l’extrémité supérieure gauche; 4 8 ans, claudication du méme cété. La fai- 
blesse des membres inférieurs, progressivement croissante, aboutit 4 une impotence 
totale : 4 10 ans le malade est dans l’incapacité de marcher. Dés 8 ans apparurent des 
céphalées qui durent encore. En raison du mauvais état général et de l'issue fatale, 
trois jours aprés son entrée a 'hépital, un examen détaillé n'a pu tre pratiqué 

\ l'examen: Anisocorie trés accentuée, D > G; les pupillesréagissent paresseusement 
» la lumiére. Paralysie spastique des membres gauches avec exagération homolatérale 
des réflexes tendineux. Les réflexes abdominaux:G. < D. Signe de Babinski bilatéral. 
Atrophie musculaire des extrémités gauches prédominant au membre supérieur. 

La cyanose et la dyspnée sont intenses. La température est normale. Les urines ne 
contiennent rien de pathologique. La mort survient par arrét respiratoire. 

Diagnostic anatomo-pathologique: Tumeur de la moelle cervicale. Hypertrophie 
des parois cardiaques. Les visczres sont congestionnés. Gastro-entérite catarrhale. 
Ascaris intestinaux. Dégénérescence hepatique. Cachexie. 


L’ouverture de la dure-mére montre, au niveau des segments cervicaux 
supérieurs, l’existence d’une tumeur de couleur jaune, de forme allongée, 
de densité modérée, située principalement a la superficie postéro-latérale 
gauche de la moelle. 

Un examen macroscopique plus détaillé met en évidence que la tumeur 
atleint son maximum transversal au niveau de C2, ot elle est adhérente 
a la moelle en avant et a droite par une mince lame. Au-dessous, le 
calibre de la tumeur décroit progressivement et elle vient se perdre dans 
la substance médullaire dans la région de C4-C5. Sur l’étendue de 2-3 
segments au-dessous de ce niveau, le diamétre de la moelle demeure 
distendu. Alors que l’extrémité inférieure du néoplasme pénétre dans la 
substance médullaire, on voit son péle supérieur dessiner d'un cété une 
figure rhomboidale librement disposée sous la dure-mére et de l'autre 
infiltrer la portion basse du bulbe. Ici la tumeur évolue en dedans du 
bulbe et en dehors, longeant sa surface postéro-latérale gauche. Les 
parties inférieures gauches de la moelle allongée sont considérablement 
comprimées et défigurées. 

L’examen microscopique des coupes sériées traitées par la méthode de 
van Gieson met le mieux en valeur la structure de la tumeur et ses 
rapports avec les tissus adjacents, sur toute son étendue depuis les 
parties basses au niveau de C7-C8 jusqu'au bulbe. Accessoirement ont 
élé mises en ceuvre les méthodes de Nissl, de Mallory III, la coloration 
par hématoxyline-éosine et par Weigert-Pal. 

A sa partie tout inférieure, entre C7 et C8, la tumeur est exclusivement 
formée par un tissu fibro-conjonctif assez délicat et spongieux. Ici, ainsi 
qu'aux niveaux plus élevés, la masse fondamentale de la néoplasie est 
située sur Ja ligne médiane, immédiatement en arriére du canal central 
eten partie latéralement, et plus 4 gauche, dans la substance blanche des 
cordons postérieurs. Sur la ligne médiane le tissu conjonctif est traversé 
de nombreux vaisseaux fortement dilatés, dont l'adventice est par place 
directement transformé en stroma conjonctif de la tumeur. A gauche on 


découvre des ilots conjonctifs en partie avasculaires. 
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L’étude sériée de la moelle met en évidence une hyperplasie fibro- 
conjonctive, qui peu a peu repousse les cornes postérieures en avant et 
sur les célés, mais plus vers la gauche. [mmédiatement en aval de 
l’endroit ot apparaissent les cellules graisseuses, la lésion est composée 
d’un amas fibro-conjonctif assez compact, de forme irréguliére, disposé 
sur la ligne médiane des cordons postérieurs et plus profondément 
enfoncé dans I’hémimoelle gauche. La masse fondamentale du tissu 
conjonctif envoie des expansions dans le parenchyme nerveux envi- 
ronnant. Un grand nombre d'ilots con‘onctifs spongieux se laissent voir 





Fig. 1. — Des saillies fibro-conjonctives de la tumeur envahissent le parenchyme nerveux 


des deux cétés. Sur les coupes au van Gieson, les fibres conjonctives 
sont en partie rose pale et en partie d'un rouge plus intense. En aucun 
endroit, ces zones fibro-conjonctives ne viennent en contact avec la 
surface médullaire et ne se connectent avec la pie- mére. 

Sur les coupes suivantes, de préférence au sein de l'agglomération 
compacte de la substance fibro-conjonctive, apparaissent de volumineuses 
cellules graisseuses polygonales. Individualisées ou en groupes elles sont 
éparpilléesen d'autres points de cette région. Le tissu graisseux, occupant 
ici un territoire relativement restreint, est richement vascularisé. La masse 
fibro-conjonctive fondamentale délache des proliférations, qui ne com- 
portent point de cellules graisseuses et engainent partiellement le paren- 
chyme nerveux (fig. 1). A ces niveaux la néoplasie ne contracte pas de 
rapports avec la superficie médullaire. Seulement a gauche et en arriére 
de la tumeur, on saisit une bande de tissu nerveux cedémateux parcourue 
de vaisseaux. 
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Plus haut, dans les portions centrales de la tumeur, qui ici non plus 
natteint pas la superficie médullaire, on note une augmentation numérique 
des cellules graisseuses avec, en méme temps, réduction du tissu fibro- 
conjonctif. !'e nombreuses saillies fibro-conjonctives, observées a ces 
niveaux, se dirigent dans tous les sens et, de place en place, entourent 
complétement certaines zones du parenchyme nerveux. Ces zones sont a 
leur tour infiltrées par de fréles fibres collagénes. Le tissu conjonctif est 
assez richement pourvu de noyaux ovalaires et en batonnets. Ici aussi 
on reconnait des ilots fibro-conjonctifs en dehors de la masse fondamen- 
tale du néoplasme. Les coupes sériées permettent de suivre les rapports 
entre une partie de ces ilots et la masse principale de la lésion. Dans la 
bande de tissu nerveux cedémateux, en arriére et A gauche de la tumeur, 
les vaisseaux sont de plus en plus abondants ; on remarque a leur entour 
une légére prolifération fibro-conjonctive. Partout 4 ce niveau les cellules 
graisseuses sont séparées de la substance médullaire par un tissu fibro- 
conjonctif. Les saillies fibro-conjonctives ne contiennent pas 4 leurs 
abords de cellules graisseuses. Plus haut ces saillies s’allongent et une 
des plus puissantes s’étale en arriére et a gauche de la masse fondamen- 
tale de la néoplasie, conformément 4 |’emplacement du tissu nerveux 
cedémateux sous-jacent. On observe en méme temps une augmentation 
progressive du tissu graisseux qui compose l'essence de la portion 
centrale de la tumeur. Ces cellules graisseuses commencent a pénétrer 
dans les saillies fibro-conjonctives et par endroits adhérent a la substance 
médullaire. Plus haut encore on voit la substance fibro-conjonctive 
atteindre la surface médullaire et confluer avec le tissu conjonctif de la 
pie-mére spinale épaissie. Les tissus graisseux et fibro-conjonctifs 
abondent en vaisseaux dilatés. Les cellules graisseuses, que comportent 
les saillies fibro-conjonctives, n’atteignent pas au débui la surface 
médullaire ; et c’est seulement plus haut que se multipliant progressive- 
ment elles se disposent dans la gaine vasculaire. A partir de ce niveau et 
en hauteur on note la présence du tissu graisseux dans les méninges 
molles. Aux niveaux plus inférieurs les méninges ne montrent aucune 
trace de cellules graisseuses. 

En proliférant, la tumeur envahit de plus en plus le tissu nerveux, le 
divisant en ilots isolés qui subissent a leur tour une infiltration conjonc- 
tivo-graisseuse (fig. 2 et 3). Dans certaines zones le trajet des fibres 
conjonctives correspond a la distribution des fibres nerveuses préexis- 
tantles. 

Au niveau de C2, ot la tumeur atteint son calibre maxima, elle est 
presque entiérement farcie de grandes cellules graisseuses polygonales 
(fig. 4). A ce niveau les racines postérieures gauches traversent la 
masse tumorale en faisceau compact, les fibres nerveuses n’offrant en 
méme temps aucune modification importante. Une couche fibro-conjonc- 
tive sépare le néoplasme de la substance médullaire située en bande 
étroite a sa face antéro-droite. I] n’existe presque pas de stroma conjonc- 
tif dans la masse du tissu graisseux. Dans une petite bande médullaire 
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Fig. 2 Ilots de substance nerveuse a l'intérieur du tissu néoplasique (v. Gieson) 





Fig. 3. — On voit de petits fragments de tissu nerveux respecté au niveau de C3 (v. Gieson). 


épargnée on observe. entre le tissu fibro-conjonctif en voie d’évolution, 
des zones isolées de substance nerveuse. Les proliférations fibro-con- 
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jonctives sont le siége de petits amas de cellules graisseuses en partie 
adhérentes au tissu nerveux. A ce niveau, de méme qu’aux niveaux sous- 
jacents, on peut découvrir de fréles fibres collagénes qui infiltrent les 
régions de la substance nerveuse respectéc. Plusieurs de ces régions sont 
entiérement proliférées, la majorité ne l’est que partiellement et certaines 
demeurent encore respectées. Le tissu néoplasique se perd par sa face 
externe dans la pie-mére spinale trés nettement épaissie. 

Le bout supérieur libre de la tumeur, disposé au niveau de C1, est 





Fig. 4. — Portion tumorale au niveau de C2. Le tissu néoplasique est presque entiérement constitué par 
des cellules graisseuses. Les vaisseaux de grand calibre sont dilatés (v. Gieson). 


aussi presque entiérement bourré de tissu graisseux qui abonde en 
grands vaisseaux dilatés. La fibro-conjonctive est constatée presque 
exclusivement a la périphérie. 

En haut le néoplasme s’enfonce dans le bulbe, formant une région pro- 
liférative, délimitée sur la ligne médiane, un peu en arriére du canal 
central. 

En outre la tumeur se dissémine a la surface postérieure gauche du 
bulbe qu’elle comprime considérablement. En avant et 4 gauche, la tumeur 
atteint la superficie antérieure de la moelle allongée, et en arriére et a 
droite elle déborde de peu la ligne médiane. Diminuant progressivement 
de bas en haut le néoplasme s‘étend sur un espace de 14 1 cm 1/2 de 
long. La od la tumeur s’enfonce dans le bulbe, le tissu graisseux du néo- 
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plasme est entouré d’une fibro-conjonctive qui envoie des saillies dans 
toutes les directions. A l’intérieur du bulbe, sur la ligne médiane, en 
arriére du canal central, la coupe transversale met en évidence une zone 
arrondie de tissu graisseux engainée de tissu fibro-conjonctif qui la sépare 
de la superficie cérébrale. L’espace compris entre cette zone et le canal 
central est parsemé de nombreux ilots fibro-conjonctifs. En dedans et 
prés du néoplasme, on distingue beaucoup de vaisseaux dilatés avec des 
tuniques interne et moyenne proliférées. La tumeur prend fin au niveau 





Fig. : 


». — Prolifération néoplasique dans la substance et a la face postéro-latérale du bulbe (v. Gieson) 


de la partie inférieure du noyau du nerf sublingual, ou on ne voit qu'une 
fibro-conjonctive dépourvue de cellules graisseuses (fig. 5). 

Sur toute l’étendue de la lésion, les colorations de Nissl permettent de 
voir, dans le tissu conjonctif, des cellules adipeuses, qui nulle part ne 
pénétrent dans la substance médullaire. Leur nombre varie suivant la 
région. 

Immédiatement au-dessous du néoplasme et dans ses portions trés cau- 
dales, ou il occupe un territoire relativement restreint de la substance 
blanche des cordons postérieurs, la configuration de la substance grise 
subit une modification discréte. Outre que les cornes postérieures sont 
légérement refoulées sur les cétés, surtout a gauche, on observe nettement 
des cellules nerveuses plus nombreuses qu'a |’état normal. De volumi- 
neuses cellules nerveuses de type moteur sont disposées non seulement 
dans les cornes antérieures et latérales mais elles envahissent aussi la 
zone postérieure. Leur structure interne ne présente aucune anomalie 
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appréciable. On ne retient qu’une coloration plus forte des corpuscules 
de Nissl qui apparaissent plus grossiers et plus volumineux qu’ |’état 
normal. Dans une partie des cellules les dendrites sont visibles 4 grande 
distance et comportent de grandes parcelles de substance chromatophile. 
Des corpuscules de grande taille se distribuent parfois prés du noyau, 
alors qu’a la périphérie la substance de Nissl est détruite. A mesure que 
le calibre tumoral s’accroit et que la substance grise de la moelle se 
trouve de plus en plus refoulée en avant et sur les deux cétés, elle 
subit une déformation importante. Les cornes postérieures se rappro- 
chent peu a peu des cornes antérieures et, en fin de compte, leur ligne 
démarcative est complétement effacée dans les segments cervicaux supé- 
rieurs. Les cellules nerveuses, malgré leur déplacement surtout trés net 
dans les portions tumorales hautes et la compression mécanique qu’elles 
subissent, sont en partie peu compromises ; ce n'est que leur configura- 
tion qui se montre troublée. Dans la majorité des cas, elles s‘allongent 
parallélement a la surface néoplasique et leurs dendrites sont vues sur une 
grande étendue. Dans les régions extrémes dela tumeur, le nombre des 
cellules nerveuses est réduit et elles sont solidement entourées de tissu 
conjonctif en voie de prolifération. Une de nos préparations laisse voir 
une cellule nerveuse, immédiatement engainée par le tissu conjonctif. 
Un grand nombre de cellules sont dépourvues de noyaux, mais la ot ils 
existent ils sont plus ou moins indemnes. Au niveau du calibre maxima 
de la lésion, dans une petite région de substance médullaire épargnée, on 
peut encore saisir un petit nombre decellules nerveuses distribuées d'une 
facon désordonnée. Les cellules nerveuses des noyaux des faisceaux de 
Goll et de Burdach, de méme que les cellules nerveuses des noyaux anté- 
rieurs et postérieurs du vago-spinal dans le bulbe, dans le voisinage du 
néoplasme, ne sont pas sensiblement touchées. 

Dans la substance blanche de la moelle les fibres nerveuses sont en 
dégénérescence massive et partiellement remplacées par le tissu con- 


jonctif. D’aprés les colorations au Weigert-Pal, une partie de fibres ner- 


veuses des systémes ascendants se trouvent respectées dans la région 
sous-jacente 4 la tumeur. Au-dessous de la néoplasie, c’est le faisceau 
pyramidal latéral qui est le plus affecté. Dans le bulbe les fibres nerveuses 
sont trés raréfiées dans les faisceaux de Goll et de Burdach. 

La névroglie montre des réactions importantes. La macroglie, d'aprés 
les colorations au Nissl, met en évidence de grands noyaux riches en 
chromatine, qui parfois atteignent des dimensions gigantesques, et de 
volumineux corps irréguliers. I] n’est pas rare de voir des cellules gliales 
pourvues de 2-3 noyaux. 

Le canal central peut étre précisé sur toute l’étendue de la lésion, mais 
il est fortement déplacé 4 droite et en avant. Au niveau et au-dessous 
de la tumeur, il existe une abondante prolifération épendymaire, disposée 
en couches multiples autour du canal central ; les cellules épendymaires 
cheminent en groupes sur une assez grande distance, surtout en arriére et 
sur les deux cétés. Il est fréquent d observer des formations en rosettes. 
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La configuration du canal central varie suivant les niveaux: tantdt il 
revét l’aspect d'une fente étroite, tantét il se bifurque formant deux 
lumiéres. 

Outre les multiples vaisseaux observés dans le néoplasme, un grand 
nombre se fait voir dans la substance médullaire et plus particuliérement 
dans les cornes postérieures. A un faible grossissement, on est frappé 
par la quantité de vaisseaux dilatés de petit et grand calibre qui, déja 
depuis les portions basses, parsément toute la coupe transversale de la 
tumeur. 

La gaine vasculaire est fortement épaissie a tous les étages de la néo- 
plasie et contient de nombreux vaisseaux dilatés, dont certains ont leur 
paroi trés altérée. On observe souvent une calcification de la gaine vascu- 
laire et un gonflement trés accentué de l’endothélium en état de desquama- 
tion. Une partie des capillaires montre des parois hyalinisées. Dans la 
fissure antéro-médiane, la vaso-dilatation, des veines surtout, est trés 
intense. I] existe ici, par places, de riches amas de cellules chromato- 
phores alors qu’elles font défaut dans les régions de la gaine vasculaire 
des régions voisines. On distingue de-ci dela la présence d'une discréte 
infiltration d’éléments polyblastiques. 

L’arachnoide est énormément épaissie et par endroits méme plus que 
la dure-mére adjacente. Elle comprend de considérables dépéts calcaires 
et des corps arénaux isolés. En arriére l'arachnoide épaissie conflue 
avec la dure -mére ; dans certaines régions il est difficile de trancher 
entre elles les limites. 

La dure-mére est épaissie et plus particuliérement sur sa face posté- 
rieure. Ici, comme dans la gaine vasculaire, la paroi d'une partie des 
vaisseaux met en évidence une calcification et un gonflement de l'endo- 
thélium en dégénérescence desquamative. 

Dans les racines postérieures, disposées au niveau mais en dehors de 
la tumeur, on constate la présence de zones isolées ou les fibres nerveuses 
sont détruites et remplacées par une prolifération fibro-conjonctive. La 
vaso-dilatation est trés intense. Les racines postérieures gauches, dans 
la région pie-mérienne, sont parsemées de nombreuses cellules nerveuses 
sensitives. Tantot elles se disposent en groupes par 2-3, tantdét elles cons- 
tituent de petits ganglions sensitifs. 

De cet ensemble histologique on peut conclure qu'on est en présence 
d'une tumeur composée de tissu graisseux et fibro-conjonctif, et étendue 
depuis le bulbe jusqu’a C8. Elle est principalement située en arriére et a 
gauche. En haut la néoplasie se termine d’une part par une formation 
rhomboidale dans les méninges et d'autre part infiltre la substance bul- 
baire et s’étale partiellement a sa face postérieure gauche En bas, dimi- 
nuant progressivement en calibre, elle vient se perdre dans la substance 
médullaire et sur toute son étendue, sauf son extrémité supérieure libre au 
niveau de C1, elle est non seulement adjacente a la moelle, mais infiltre 
celle-ci. Sur un grand parcours, de C6 a C8 environ, la totalité de la 
tumeur siége dans la substance médullaire. 
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Au niveau de C2, od la tumeur atteint son calibre maximum et ot la 
substance médullaire n'est représentée que par une mince bande, et a 
son pole extréme, elle est presque enti¢rement farcie de volumineuses 
cellules graisseuses polygonales ; le tissu fibro-conjonctif les sépare de la 
moelle et infiltre celle-ci. C'est & ce niveau seulement qu’on peut voir 
inclusion des racines postérieures gauches dans le tissu graisseux ; 
sur toute l'étendue de la lésion elles cheminent en tronc compact. 

A mesure qu’on descend, on apercoit nettement comment la tumeur 
diminuant progressivement de calibre, pénétre de plus en plus dans la 
substance médullaire et perd contact avec les méninges. Au niveau de 
C6-C8 la légion siége dans sa totalité dans la substance médullaire. Ici 
sa masse fondamentale occupe la ligne médiane, un peu vers la gauche, 
entre le canal central et la superficie postérieure de la moelle. La tumeur 
garde de facon plus prolongée son contact avec les méninges par |'inter- 
médiaire d'une saillie fibro-conjonctive qui se dirige de la masse fonda- 
mentale en arriére et 4 gauche. A mesure que le niveau tumoral descend; 
les cellules graisseuses deviennent moins abondantes, alors que le tissu 
fibro-conjonctif s'accroit et remplit entiérement les portions les plus 
basses du néoplasme. La fibro-conjonctive infiltre la moelle dans toutes 
les directions ; dans les régions supérieures, ot le processus infiltratif 
est de toute évidence plus ancien, l'emplacement de la moelle est dans 
sa grande part rempli par le tissu néoplasique, et les restes de la subs- 
tance nerveuse sont divisés en ilots isolés qui, 4 leur tour, proliférent en 
fréles fibres collagénes. Dans les saillies fibro-conjonctives de ce niveau 
on surprend des cellules graisseuses ; plus bas on ne les rencontre pas. 

Pendant une courte période de son développement intrabulbaire, la 
tumeur diffuse d'une part a la face postéro-latérale de "hémibulbe gauche 
et de l'autre évolue tout a fait indépendamment sur la ligne médiane en 
arriére du canal central. De bas en haut |'évolution intrabulbaire montre 
les mémes proportions de tissu graisseux et fibro-conjonctif, mais en sens 
inverse. Les portions basses de la tumeur sont essentiellement composées 
de cellules graisseuses, mais plus on monte plus le tissu fibro-conjonctif 
augmente et finalement remplit enti¢rement son pdle supérieur dans le 
bulbe. De méme que dans la moelle, le tissu fibro-conjonctif dessine un 
grand nombre de saillies et d'ilots autour de la région fondamentale du 
néoplasme. Dans les méninges, 4 gauche et en arriére, la tumeur est 
enti¢rement farcie de cellules graisseuses. Ainsi donc au niveau du 
calibre maximum le tissu graisseux constitue la masse fondamentale de la 
tumeur, mais 4 mesure qu'on approche des extrémités néoplasiques, le 
tissu fibro-conjonctif devient de plus en plus abondant et farcit totale- 
ment les deux péles tumoraux. 

La configuration de la moelle et du bulbe subit des lésions importantes 
dont l’intensité est en relation avec |'évolution tumorale a différents 
niveaux. Beaucoup de cellules nerveuses demeurent épargnées malgré le 
déplacement marqué de la substance grise. 
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Dans le cas donné il est intéressant avant tout d’analyser les rapports 
existant entre les tissus graisseux et fibro-conjonctif et tout particuliére- 
ment le réle et l’importance de ce dernier dans l’envahissement de la 
moelle et du bulbe. Bien que les données apportées par |'étude histolo- 
gique ne nous fournissent pas des renseignements indéniables sur la 
localisation primitive de la néoplasie, on est quand méme conduit a 
envisager la région de C2 comme siége initial de la tumeur. A ce niveau 
la lésion atteint son calibre maximum, comprime et infiltre d’une maniére 
plus intense la substance médullaire et a partir d’ici, vers le haut et le bas, 
elle se réduit progressivement en volume. Le tableau clinique vient 
s'‘inscrire en faveur de ce niveau, traduisant l’image d’une tumeur primi- 
tivement située en amont du renflement cervical. A ce niveau la néoplasie 
est essentiellement constituée par des cellules graisseuses adultes, 
polygonales, entre lesquelles on ne voit presque pas de tissu fibro-von- 
jonctif ; celui-ci existe seulement ala périphérie et infiltre la moelle. A 
mesure qu’on s‘éloigne vers le haut et le bas de ce niveau on remarque 
un accroissement net du tissu conjonctif qui vient entiérement remplir 
les deux péles de la tumeur. Il n'a pas l’aspect d'une capsule qui enve- 
loppe seulement le tissu graisseux, mais s’enfonce par des saillies pro- 
fondes d'une maniére indépendante dans la substance médullaire. 
Pareille répartition des tissus graisseux et fibro-conjontif dans la tumeur 
conduit a croire que ce dernier infiltre primitivement la substance ner- 
veuse détachant de la masse fondamentale du néoplasme de puissantes 
expansions et ce n'est qu’ensuite, suivant les mémes voies, que se déve- 
loppe le tissu graisseux, en vertu de quoi les plus anciennes portions de 
la néoplasie sont presque entiérement composées de cellules graisseuses, 
alors que dans les régions de date plus récente la fibro-conjonctive est 
prévalente. Par sa structure, la tumeur doit étre inscrite dans le cadre 
restreint ot! se groupent les fibrolipomes 


La communauté des caractéres structuraux de la majeure partie des 
lipomes intraduraux décrits explique l’impossibilité de les libérer de la 
moelle sous-jacente. Beaucoup d’auteurs l’ont signalé (Oppenheim, Bor- 
chardt, Ritter, Stookey, Scherer et d’autres. 

Borchardt, au cours d’une intervention, n'a pas réussi a dégager la 
tumeur de la moelle. Dans le cas de Stookey, concernant un garcon de 
11 ans porteur d'un lipome allant des segments cervicaux supérieurs aux 
segments thoraciques moyens, | extirpation n'a pu étre que partielle. Stoo- 
key fait remarquer que dans presque tous les cas décrits les lipomes évo- 
luent a la fois extra et intramédullairement. Dans le cas de Turner le 
néoplasme, infiltrant la substance médullaire, donna lieu a suspecte: 
une origine sarcomateuse en l'absence de toute preuve histologique. 

Wolbach et Millet rapportent un cas curieux ot, le lipome s’étalant du 
bulbe jusqu‘au filum terminal, la moelle, surtout dans sa région cervi 
cale, était non seulement comprimée et aplatie mais infiltrée par des 


faisceaux conjonctifs qui séparaient les cordons postérieurs. Microsco- 
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piquement, la tumeur était composée de cellules graisseuses adultes inter- 
posées de couches fibro-conjonctives. Dans ce cas il s'‘agissait de lipoma- 
tose subdurale diffuse (Antoni). 

Ritter décrit un cas extrémement malin ot |'évolution précipitée 
aboutit Ala mort en 3 mois et demi aprés l'apparition des premiers 
signes cliniques. L’examen histologique révéla la présence de lipoblastes 
et une infiltration considérable du tissu nerveux par des expansions fibro- 
conjonctives répondant au type d’évolution infiltrative 

Guillain, Bertrand et Salles, dans un cas de lipome intramédullaire 
de la moelle récemment publié, signalent l'infiltration néoplasique de la 
substance médullaire. 

En 1935, Stotz communique un cas de fibrolipome intramédullaire de 
la moeile ayant détruit la presque totalité de la moelle. La littérature 
n'annonce que ce cas unique ot le lipome intramédullaire est consi- 
déré comme fibrolipome, mais malheureusement aucune donnée anatomo- 
clinique n’est rapportée. 

Dans le cas de Scherer, le lipome, présentant une pauvreté en tissu 
conjonctif, évolue sur toute son étendue, sauf le pdéle trés inférieur, 
extramédullairement. L’auteur interpréte l'inclusion du péle inférieur 
dans la moelle transverse par le fait qu’en raison de son volume réduit 
le bout inférieur de la tumeur se présente entouré par la substance 
blanche déplacée des régions susjacentes. Mais il reste a préciser pour- 
quoi le bout inférieur de la tumeur, de calibre moindre et évidemment 
d'origine plus récente, provoqua une excavation plus intense dans la 
substance médullaire, en conséquence de quoi celle-ci proliféra autour 
de la lésion. Cette interprétation ne peut suffire 4 comprendre le pour- 
quoi d'une situation intramédullaire et intrabulbaire observée dans notre 
cas ainsi que dans plusieurs autres. On se demande si, dans le cas de 
Scherer, il ne s’agirait pas également d'infiltration néoplasique mais 
seulement d'intensité moindre que dans les autres cas. 

De toute évidence l’intensité de la pénétration des lipomes dans la 
moelle varie d’un cas al autre. Superposant notre lipome et plusieurs 
autres décrits avec le cas de Scherer, l’opinion s’impose que le degré de 
pénétration dans le tissu nerveux dépend pour une grande part du 
développement de |’élément fibro-conjonctif. C’est d’autant plus vraisem- 
blable que, conduit par l'étude histologique, on a l’impression nette que 
apparition des cellules graisseuses dans la substance médullaire est 
secondaire a l'infiltration fibro-conjonctive. Notre cas, de méme que 
plusieurs autres, laisse voir des proliférations fibro-conjonctives indé- 
pendanies, profondément enfoncées dans le tissu nerveux. Dans le cas de 
Scherer, il s’agit principalement de compression et non d’infiltration 
Dans notre cas l'absence d'une extension simultanée aux méninges, ov 
les conditions semblent étre plus favorables que dans la substance 
médullaire, ne peut pas s’expliquer autrement que par une pénétration 
néoplasique, en premier lieu fibro-conjonctive, dans la substance ner- 
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veuse. Dans les méninges la tumeur prend son point final quelques 
segments plus haut que dans la moelle. 

Selon Krainer une des causes principales de | expansion évolutive des 
lipomes est due 4 une déficience du tissu nerveux créée par compression 
tumorale (Borst). Il estime que les lipomes, aussi bien que les ménin- 
giomes bénins, peuvent rompre la membrane gliale périvasculaire super- 
ficielle limitrophe et évoluer ensuite d'une maniére infiltrative, provo- 
quant préalablement des lésions dans le tissu nerveux par trouble de sa 
circulation. L’auteur explique l’entrelacement étroit des éléments ecto- 
et mésodermiques voisins du néoplasme uniquement par une formation 
cicatricielle ala place du ramollissement de la substance médullaire. 
Cette interprétation ne nous sembie pas valable pour tous les cas. Nos 
préparations laissent voir des régions isolées de substance nerveuse 
engainées de tissu conjonctif qui peu a peu s’infiltrent de fréles fibres 
collagénes sans aucune trace de ramollissement. Entre ces fibres, on peut 
surprendre des zones de tissu nerveux respecté, en partie infiltrées et 
presque entiérement détruites et remplacées par le tissu néoplasique. 


La localisation des lipomes du systéme nerveux central retient beau- 
coup l’attention des chercheurs au cours de ces derniéres années. Dans 
son ouvrage sur les lipomes cérébro-médullaires, Krainer fait remarquer 
qu'ils se disposent principalement dans la région des citernes et sont 
traversés de vaisseaux et de racines comme la méninge primitive ici 
préexistante. 

En 1936, Scherer démontra d'une facon assez explicite que la région 
des racines postérieures est le point de départ le plus fréquent des 
lipomes médullaires. En effet, beaucoup de cas viennent confirmer cette 
maniére de voir. Dans la majorité des lipomes publiés, leur masse fon- 
damentale occupe la superficie postéro-latérale de la moelle dans la 
région des racines postérieures incluses dans la lésion. Beaucoup 
d'auteurs signalent cette localisation des lipomes et leur adhérence aux 
racines postérieures (Thomas et Jumentié, Bielschowsky et Valentin, 
Braubach, Beykirch et d'autres). 

En évoluant, la tumeur peut perdre ce contact a d'autres niveaux, 
comme notre cas le démontre, mais originellement elle siége, évidem- 
ment, dans la région des racines postérieures gauches ; l'aspect histolo- 
gique au niveau du calibre maximum le démontre. Les relations du tissu 
néoplasique avec les racines qui le traversent varient suivant les cas: 
dans le cas de Scherer, les racines sont considérablement dissociées et 
remplacées par le tissu conjonctif, dans notre cas elles suivent leur 
trajet en faisceau compact et sont relativement peu touchées. Krainer 
signale également qu’il est fréquent de voir les fibres nerveuses des 
racines traverser indemnes la substance tumorale. 

A lencontre de la plupart des auteurs, Stookey admet la _ possibilité 
du développement des lipomes de la moelle et non leur infiltration 
dérivant des méninges. 
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Quant a la pathogénie des lipomes centraux et en particulier des 
lipomes intraduraux de la moelle il n’existe aucune donnée précise 
et presque tous les auteurs, préoccupés de la question, s'appuient sur 
les anciennes théories de Virchow et de Kohnheim, plus ou moins 
modifiées 

Il est connu que, d’aprés Virchow, les lipomes du systéme nerveux 
central tirent leur origine des cellules graisseuses qu’on rencontre, mais 
rarement dans les méninges molles, et qu'ils se développent ainsi a 
partir du tissu préexistant. Virchow distingue deux variétés de lipomes : 
hyperplastiques et hétéroplastiques. Les premiers se développent dans 
des points de la gaine vasculaire of on constate le plus fréquemment 
des cellules graisseuses sans lésions importantes, dans la région du 
raphe corporis callosi, par exemple. En d’autres endroits, les lipomes 
évoluent hétéroplastiquement aux dépens du tissu conjonctif existant. 
A l’heure actuelle cette maniére de voir perd de plus en plus de partisans. 
La majeure partie des auteurs tend a rattacher le développement de la 
tumeur a un vice embryonnaire (K6lliker, Bostroem, Ernst, Zuckermann 
et d'autres). En 1897, Bostroem écrivait, a propos des lipomes piaux 
intracraniens, quils dérivent comme les épidermoides piaux, du germe 
épithélial, qui peut étre importé au cours de la formation des vésicules 
cérébrales secondaires ; l'auteur explique par ce fait la fréquence des 
lipomes mixtes. I] est 4 remarquer que les lipomes intraduraux de la 
moelle, contrairement aux lipomes extraduraux et intracraniens. sont 
presque tous a |’état de pureté 

Pour Della Rovere, les lipomes intracraniens sont souvent, sinon 
toujours, d'origine mésodermique. Quant aux lipomes piaux, Ritter 
admet la possibilité de |'inclusion d'une partie du feuillet épithélial ou 
sclérotome dans le tube neural au cours de la formation du pli neural. 

Les travaux récents de Scherer et Krainer cherchent a rattacher 
l’origine des lipomes centraux aux nouveaux concepts de Wassermann 
sur l’origine et la structure du tissu graisseux. Wassermann concoit que 
les lobules du tissu graisseux doivent étre considérées comme un organe 
réticulo-endothélial dont le réle est de servir au métabolisme graisseux 
et au dépét des graisses. Elles dérivent de «l’organe primitif» des 
lobules graisseux de l'embryon, qui, 4 son tour, se développe a partir 
du mésenchyme réticulé des gaines vasculaires ; le développement du 
réticulum est paralléle au développement du réseau capillaire Chez 
[homme adulte, la néoformation de |’ « organe graisseux » suil la méme 
voie aux dépens du développement du mésenchyme des gaines vascu- 
laires. Scherer voit dans ces concepts un nouveau point d'appui solide 
pouramplifier la compréhension de la genése des lipomes. Une production 
pathologique de lobules graisseux, c’est-a-dire insolite par leur nombre 
et leur siége, doit étre mise sur le compte d'une réaction locale du déve- 
loppement de l'appareil vaso-conjonctif des méninges molles. 

Krainer fait remarquer de méme que, dans toute une série de cas, les 
vaisseaux gui parcourent les lipomes sont accompagnés dans la substance 
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cérébrale de cellules graisseuses qui ne présentent ni des métastases ni 
des portions tumorales en voie d’évolution infiltrative périvasculaire, 


mais se développent d’une maniére autonome dans le tissu conjonctif 


périvasculaire. 

Acceptant la dépendance des lipomes 4 partir d'une malformation 
embryonnaire, Krainer repousse l’hypothése qui les fait cériver 4 partir 
des germes ecto- et mésodermiques. I] fait remarquer qu'on n'a jamais 
surpris d’éléments épithéliaux ectodermiques dans les lipomes. S/asso- 
ciant 4 l’opinion de Wassermann, il pense que, dans la région des 
méninges primitives persistantes, le tissu graisseux se développerait 
secondairement aux dépens du réticulum mésenchymateux dérivant des 
vaisseaux méningés. Guillain, Bertrand et Salles se rallient a cette 
maniére de voir. 

L’hypothése de l’origine des lipomes a partir du réticulum vaso- 
mésenchymateux séduit par la simplicité interprétative de l’origine des 
lipomes dans n’importe quel point du systéme nerveux central mais ne 
repose jusqu ici sur aucun fondement sérieux. 

Il importe de noter que, chez l'enfant, les tumeurs médullaires sont 
trés rares, alors que les lipomes ont été observés dans toute une série 
de cas chez des sujets en bas age ; certains cas apportent des preuves de 
leur caractére congénital. La déficience motrice discréte de notre cas se 
manifeste déja dans les tout premiers mois de la vie. 

Ce qui fait l’intérét clinique du cas, c’est que tout le cortége de troubles 
traduisant une hémiplégie spastique gauche égare le diagnostic et en 
impose pour une affection cérébrale. Une tumeur haute, en amont du ren- 
flement cervical, comme I’ont depuis longtemps signalé Oppenheim et 
Borchardt, adopte cliniquement l'image d'une hémiplégie avec tendance a 
la diffusion contralatérale des signes morbides. II y a lieu de tenir compte 
de cette particularité qui peut fournir des indications diagnostiques 
utiles. 

La survie de ces malades est de longue durée en raison de |’évolution 
trainante de la tumeur. D’aprés Stookey, la moyenne de la survie, aprés 
apparition des premiers signes cliniques, est de cing ans pour I’enfant 
et 10 ans pour l’adulte. Dans notre cas qui, de toute évidence, présente 
une tumeur congénitale, la mort survient au bout de 13 ans par infiltra- 
tion néoplasique du bulbe. 

Lintervention chirurgicale échoue dans la majorité des cas en raison 
du rapport intime de la néoplasie avec la substance médullaire. La fré- 
quence d'une localisation dans la région des racines postérieures, leur 
adhérence 4 la tumeur rendent le pronostic grave méme en cas dinter- 
vention précoce. Les bons résultats publiés se réduisent 4 quelques rares 
observations. I] s’agit dans ces cas de lipomes soit entiérement intramé- 
dullaires et nettement délimités de la substance médullaire (Sachs-Finchel, 
Smieden-Peiper), soit de lipomes extramédullaires purs. 
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OLIGOCENDROBLASTOME 
INTERESSANT LE CORPS CALLEUX 
CONSIDERATIONS SUR LE SYNDROME 
DU CORPS CALLEUX 


O. SAGER et I. BAZGAN 


(Travail de l'Institut d’Histologie de la Faculté de Médecine de Bucarest.) 


L’association d'un syndrome mental a l’apraxie unilatérale gauche (1) 
(manque de liaison dans les idées, bizarreries dans les maniéres et dans 
les actes, troubles de la mémoire de fixation, humeur variable et chan- 
geante parfois portée vers |'insouciance, mais sans idées délirantes) a 
été considérée par beaucoup d’auteurs comme caractéristique dune 
lésion ou d'une tumeur du corps calleux. 

Mais Mingazzini (2), entre autres, a mis en doute la relation entre le 
syndrome mental et les lésions du corps calleux. Von Monakow (3), 
d’autre part, a relevé l'importance du facteur dynamique, la diaschisis 
commissuralis, dans la production du syndrome de I'apraxie, la lésion 
anatomique delle seule n’étant pas suffisante pour engendrer |'apraxie. 

Notre cas présente un intérét tout particulier par l’évolution clinique 
de la maladie : dans un premier stade, il existait un syndrome mental 
semblable a celui décrit plus haut et dans un deuxiéme stade sont appa- 
rus des symptémes d’apraxie. La malade ayant succombé, nous avons 
trouvé 4 la nécropsie une tumeur intéressant la moitié antérieure du 
corps calleux (partie gauche). La description de la tumeur, de sa_locali- 
sation et des symptémes qui ont été engendrés par cette tumeur, pour- 
rait nous donner des renseignements sur les facteurs qui influencent 


1) Lévy VALENs!I. « Apraxies ». Nouveau Trailé de Médecine, Masson, édit., 1929, 
vol. XVIII, p. 381-397. 

RayMOND, LEJONNE et Luermitte. L’Encéphale, 1906, n°6, cité d’aprés Lévy Va- 
LENSI. 

2) G. MinGazzini, Der Balken, Springer, édit. Berlin, 1922, p. 1 

3) C. V. Monakow, Die Lokalisation im Grosshirm, un vol., 1. 
baden, 1914, p. 489-575. 
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apparition de l'apraxie et élucider le probléme du syndrome mental qui 
apparait aucours des tumeurs de corps calleux. 


I] s’agit d’une malade H..., Agée de 52 ans, internée pour des troubles de la mémoire 
et une certaine impotence fonctionnelle des membres du coté droit. La maladie a débuté 
il y a quelques mois par une céphalée, des troubles de la mémoire de fixation, des pleurs 
sans motifs, un changement de caractére. 

la famille nous raconte que le comportement de la malade dans la société a beaucoup 
changé. Elle n'est pas attentive 4 ce qu’on lui dit, elle répéte fréquemment les mémes 
questions, ou bien raconte les mémes histoires. Quelquefois elle a un air absent, ne pre- 
nant pas part a la discussion, répondant 4 peine aux questions posées. Elle n'a pas d’ini- 





Fig. 1 Tumeur intéressant la moitié gauche dela portion antérieure du corps calleux, du centre ovale 
et de la deuxiéme et troisiéme circonvolution frontales, et en partie le noyau caude 
Hemorragie a lintérieur de la tumeutr 


tiative et ne s’intéresse plus 4 son ménage. Elle ne lit pas un livre jusqu’’ la fin et 
1 trouve presque toujours lisant la méme page 

Les sentiments affectifs sont conserves ; elle a été trés touchée quand elle a revu son 

srentrant de létranger. 

Examen neurologique. Olfaction bonne ; pas de troubles visuels ; les pupilles égaies, 
reagissent a la lumiére et & |} accommodation (fond d'cil normal); mouvements des globes 
oculaires normaux ; pas de troubles de la mastication ; pas de troubles de la sensibilité 
le la face ; réflexes cornéens normaux ; légére paralysie faciale droite de type central. 
Pas de troubles de l'audition, pas de nystagmus ; déglutition bonne, mouvements de 
la langue conservés : la langue, hors de la bouche, est déviée vers la droite. 

Motilité volontaire normale, sauf une certaine hypermétrie du cété droit dans l'é- 
preuve index-nez et talon-genou. La force segmentaire est diminuée pour les membres 

ote droit (surtout pour les muscles fléchisseurs du membre inférieur droit). Les 
suvements passifs sont normaux ; pas de contracture. La sensibilité superficielle et 
profonde est normale. 
Les reflexes ostéotendineux sont un peu pius vifs 4 droite qu’a gauche ; il n'existe 
pas de clonus de la rotule ou du pied 

Les reflexes abdominaux (supérieur, moyen, inférieur) sont un peu plus faibles a 

qu’a gauche 
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Le réflexe plantaire est, d gauche en flexion, ’ droite en extension. 

Pas de troubles sphincteériens. 

Dans la marche, les premiers pas sont exécutés avec une certaine difficulté, mais une 
fois la marche commencee, la malade peut parcourir aisément toute la chambre ; on doit 
cependant la soutenir parce qu'elle a tendance 4 tomber vers la droite et en arriere 

Pendant la course, elle fait des pas un peu plus grands avee le membre inférieur droit 
qu’avec le gauche. 

Signe de Romberg négatif 

La malade peut lire, mais elle ne peut reproduire que les derniéres lignes. Elle écrit 
bien sous la dictée et spontanément ; il n’existe pas de surdité ni d’amnesie verbal 
Elle ne peut pas faire un calcul demandant une certaine attention 

Sion lui ordonne de faire divers mouvements expressifs (1) : le salut militaire, envoyer 
un baiser, donner une chiquenaude; ou exécuter des mouvements intransitifs (mouve- 
ments exéculés sans objets) : frapper 4 la porte, attraper des mouches, toucher du pian 
elle exécute ces mouvements sans difficulté. De méme si on lui demande d’allumer u 
bougie, boire un verre d'eau, cacheter une lettre (mouvements intentionels avec lai 
d’objets) elle exécute ces mouvements correctement soit avec le membre supérieur droit 
soit avec le gauche. 

Le jour suivant, le tableau clinique a beaucoup changé. Pendant la nuit, la malacde 
perdu ses urines sans sen rendre compte ; le matin elle s'est reveillée un peu désorientes 
ne sachant pas ott elle se trouvait ; Uhémiparésie droite s'est beaucoup accentuée 
membre supérieur droit les mouvements de la main et des doigts sont impossibles 

Au membre inferieur droit les mouvements d’extension et de flexion du pied et des 
orteils sont tres limites. La motilité volontaire des membres du cété gauche est normal 
Mais on observe un phénoméne nouveau : si nous ordonnons 4 la malade d’exécut: 
l’épreuve index-nez avec le membre supérieur gauche, il faut répéter plusieurs fois 
ordre, pour qu'il soit exécuté ; ensuite, la malade maintient pendant quelque temps 
cette attitude. Il existe done une persévération tonique (2), le méme phénoméne est 
observe si nous lui ordonnons d’exécuter l’épreuve talon-genou. 

I] n’existe pas de persévération clonique (stéréotypie), mais une légére persévératior 
intentionelle (tendance 4 répeter l'acte antérieurement exécuté). Cette perséveéerativ 
intentionnelle ne s observe pas toujours, mais seulement quand la malade est fatigué¢ 


En soumettant la malade aux diverses épreuves selon le schéma d’Hollandet 
pour étude de l'apraxie, on remarque les faits suivants 

Certains mouvements élémentaires, comme tirerlalangue, gonfler les joues, brosset 
les dents, ne sont exécutés qu’aprés répétition de lordre. 

Mastication et déglutition s’exécutent correctement avec un certain retard. Si nous 
la prions de rire ou de pleurer, elle reste immobile. 

D’autres mouvements expressifs, comme envoyer un baiser, menacer, faire le signe 
dappel, ne peuvent plus étre exécutés avec le membre supérieur gauche. 

Les mouvements sans objets, comme frapper 4 la porte, attraper des mouches, tou- 
cher du piano, ne peuvent plus étre executés d’aprés commandement, ni étre imités 

Les mouvements intentionnels avec Laide d’objets sont trés difficilement exécutés, 
mais la malade peut boutonner spontanément ses habits, mettre en ordre sa chevelurs 
brosser ses dents, etc... 

Si nous lui ordonnons d’allumer une bougie, on remarque que la suite des actes pour 
allumer la bougie (avec le membre supérieur gauche) est quelquefois normale, mais les 
divers mouvements sont incorrectement exécutés; par exemple, elle ne sait plus tirer 
l’allumette de la boite, ne sait plus avec quelle extrémité de l'allumette on doit frotter 


(1) D’aprés Livy VALENs!I (Joc. cil.). 

(2) Kurt Go.pstein. Die Lokalisation in der Grosshirrinde Handbuch der norma- 
len und pathologischen Physiologie. Zentralnervensystem der Wirbeltiere, vol. X, p. 836- 
842. 

(3) Cité d’aprés LEvy VALENs (loc. cil.). 
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le coté dela boite; des que | allumette a pris feu, elle peut garder longtemps lallumette 
entre ses doigts, jusqua ce qu elle se brale 

Sj nous la prions de boire un verre dl eau, elle prend le verre, le porte “a Sa bouche, 
ouvre la bouche, mais au lieu de boire, elle verse eau sur le parquet. 

Elle peut encore lire quelques lignes, mais elle n’avance pas, lisant toujours les mémes 
lignes. Elle ne peut plus écrire sous dictée, mais peut copier quelques mots (avec la main 
gauche 

Elle n'a pas d’amnésie verbale; le calcul simple est encore possible, mais elle ne peut 
pas faire un calcul un peu plus complique 

Done, d’un jour 4 l'autre, s'est installée une apraxie idéomotrice (1) pour les membres 


du cété gauche et une apraxie pour les muscles de lextremite céphalique 





Fig. 2. — Tumeur intéressant la partie antérieure de la moitié gauche du corps calleux, du centre ovale, 


a premiére et deuxiéme circonvolution frontales, du noyau caudé et de la capsule interne. 


ce 
Hémorragie 4 l'intérieur de la tumeur, qui envahit le ventricule latéral gauche 


Les jours suivants lhémiplégie droite s'est accentuée. La malade ne peut plus faire 
aucun mouvement avec les membres du cote droit 

La malade peut encore entretenir une conversation (quoique un peu dysarthrique). 

Elle est quelquefois désorientée, ne sachant pas ou elle se trouve ; la face est immobile, 
comme celui d'une parkinsonienne 

Une semaine plus tard, en examinant de nouveau le fond de lil, on trouve une stase 
papillaire double (2 dioptries). 

L.état de la malade empire de plus en plus ; elle répond de plus en plus difficilement a 
notre interrogatoire. La température s éléve et deux semaines aprés le premier examen 


la malade succombe avec une fiévre de 42 


En résumant les données cliniques, on peut dire que, dans un pre- 
mier stade, nous trouvons (chez une malade ayant une hémiparésie 
avec hémiataxie droites) un syndrome psychique caractérisé par des 


_(1) LigepmMann (H.). Krankheitsbild der Apraxie. Monalschrijt far Psychiatrie, 1900, 
VII, cité d’aprés MinGazzini (loc. cil 
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troubles de la mémoire de fixation, un certain degré dirascibilité, des 
troubles de l’attention et du calcul. Dans un deuxiéme stade, a ces troubles 
se sont ajoutés : une apraxie de la musculature de |’extrémité cépha- 
lique, de méme qu une apraxie idéo-motrice, pour les membres du_ cété 
gauche, et, de plus, une accentuation de l'hémiparésie droite et du syn- 
drome psychique observés pendant le premier stade. 


A la nécropsie, on remarque une tumeur située dans |‘hémisphére 
gauche, au niveau de la partie antérieure du corps calleux, envahissant 





Fig. 3. Tumeur envahissant le ventricule latéral, allant jusqu'au fornix, atteignant la partie inférieure 
de la moitié gauche du corps calleux, la partie dorsale du noyau antérieur du thalamus et la mass¢ 


intermédiaire 


partiellement le centre ovale et le noyau caudé (fig. 1, 2, 3). La portion 
centrale dela tumeur, sur une surface de quelques millimétres carrés, 
prend un aspect hémorragique. 

A la limite de cette zone, on voit aussi des petits foyers hémorra 
giques disséminés. La tumeur, examinée a |’ceil nu et méme 4 la loupe, 
ne peut étre délimitée ; elle diffuse dans la substance cérébrale, faisant 
partie commune avec cette derniére. La tumeur, ayant une consistance 
plus ferme, peut étre mieux délimitée par le toucher. 

Examen microscopique. Fixation au formol a 12 % et au liquide de 
Bouin. Une vue d’ensemble nous laisse voir que la néoplasie est formée 
par des zones ou le tissu tumoral est dense et d'autres ot le tissu tumo- 
ral est moins dense, donnant a la tumeur un aspect dégénéré. 

Les vaisseaux néoformés sont assez nombreux, les plus grands ayant 
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Fig. 4. — Coupe imprégnée par la méthode d'Hortega (oculaire 3, objectif 6). — a‘ et c) Oligodendrocytes. 
— bh) Karyocinése. 
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Fig. 5 Coupe colorée au trichrome (oculaire 4, objectif7). — a) Groupes d’oligodendrocytes. 
6) Substance collagéne intercellulaire c) Karyocinése. 


les parois agrandies par hyalinisation. On ne remarque aucun rapport 
caractéristique entre le tissu tumoral et les vaisseaux. 

Par endroits, les parois des vaisseaux sont complétement détruites et 
hyalinisées. 
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Dans la partie dégénérée de la tumeur, on ne trouve que trés peu de 
capillaires, ou seulement de petites formations rondes résultant d'une 
hyalinisation de ceux-ci. 

Sur les coupes colorées par différentes méthodes, ou imprégnées par la 
méthode de Hortega ou de Foot, la tumeur est constituée par de petites 
cellules rondes ou ovoides, avec trés peu de protoplasme clair, et d’autres 
avec protoplasme plus abondant. Ni les unes ni les autres ne possédent 
des prolongements ou des arborisations plus évidents. A I'objectif supé- 
rieur, se montrent des cellules sans protoplasme ou avec trés peu de 
protoplasme et des noyaux en karyocinése typique ou atypique (fig. 4). 

Par endroits, la tumeur présente aussi un aspect dégénératif ot l'on 
distingue des cordons d’oligodendroglie en pleine vitalité, avec abon- 
dante chromatine nucléaire et souvent des plaques équatoriales (fig. 5.). 

A la limite de la tumeur, on trouve, entre la tumeur et la substance 
nerveuse, des éléments de transition : des cellules névrogliques fibreuses 
en prolifération, des cellules microgliques hypertrophiques, des cellules 
nerveuses en dégénérescence et aussi d’abondants capillaires de néofor- 
mation. 

Histologiquement, il s’agit d'une tumeur formée par des. oligodendro- 
cytes,avec beaucoup de karyocinéses ; elle peut étre classée parmi les 
oligodendroblastomes. La tumeur a son origine dans le tissu de la 
substance cérébrale eta ultérieurement envahi le corps calleux. 

I] s’agit done d'un oligodendroblastome qui détruisait une partie du 
corps calleux (tiers antérieur de la moitié gauche). Cette tumeur, quoique 
située dans le corps calleux, n‘était pas suffisante pour produire I 'apraxie. 
En effet, l'apraxie n’est apparue qu’A la suite d'un processus aigu qui, 
d'aprés les données macro et microscopiques, était dd 4 une hémorragie 
dans la tumeur. 

I] faut admettre que le développement lent de l’oligodendroblastome 
permette l'existence d'une tumeur du corps calleux sans que la malade 
elit présenté la symptomatologie de l’apraxie. 

C’est 4 von Monakow que revient le mérite d’avoir insisté sur ]'im- 
portance du processus aigu dans la production de I’apraxie. 

D’aprés lui, entre la lésion anatomique et la perturbation de |l'activité 
motrice, s'‘interpose un facteur dynamique la diaschisis commissuralis. 

Von Monakow croit que l’apraxie des membres du cété gauche, dans 
une lésion unilatérale gauche du corps calleux, est due a un trouble 
fonctionnel temporaire de l"hémisphére droit, provoqué par la diaschisis 
commissuralis. I] n’admet pas l’existence des centres praxiques, nie donc 
l'existence des fibres commissurales qui, des centres praxiques, du cété 
gauche, iraient parle corps calleux vers les centres sensitivo-moteurs du 
cété droit (pour contréler les mouvements des membres du cété gauche). 

Notre cas démontre que l’existence d’une tumeur cu corps calleux n'est 
pas suffisante pour engendrer l’apraxie, la symptomatologie de |l’apraxie 
n’étant apparue qu’aprés production de l’hémorragie dans la tumeur. On 


peut faire deux hypothéses : 
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1° L’apraxie des membres du cété gauche est due 4 un phénoméne 
d’isolement, notamment de I'hémisphére droit, dot l’impossibilité pour 
les centres praxiques du cété gauche de contréler l'activité de la région 
de la sensorio-motilité du cété droit (voir a ce propos l'article de Ch. 
Foix et P. Hillemand (1) qui admettent cette hypothése). 

En effet, dans notre cas, ce n’est qu'a la suite de l"hémorragie dans la 
tumeur que l’apraxie est apparue. L’hémorragie dans la tumeur a produit 
une interruption brusque des liaisons entre les deux hémisphéres et par 
conséquent un isolement de l'hémisphére droit; dans le premier stade de 
lamaladie, quand un petit nombre des fibres commissurales du corps 
calleux étaient seules atteintes, il n’existait pas d’apraxie. 

2° La diaschisis commissuralis a mis hors fonction diverses régions de 
l’hémisphére droit (vers lesquelles se dirigent les fibres commissura les qui 
passent par le corps calleux) provoquant ainsi |’apparition de l’apraxie. 

Si la malade avait survécu et si les symptémes d’apraxie avaient dis- 
paru ont aurait eu le droit d'admettre la théorie de von Monakow, c’est-a- 
dire !importance de la diaschisis commissuralis dans la production de 
l'apraxie. Notre malade est morte deux semaines aprés l’apparition d'un 
épisode aigu (hémorragie dans Ja tumeur), elle a donc vécu trop peu de 
temps pour que la diaschisis aiteu encore le temps de disparaitre. 

Des faits plaident plutét en faveur de la premiére hypothése. Von 
Monakow, d’aprés sa théorie, ne croit pas qu'il existe une apraxie unila- 
térale sans troubles graves de la sensibilité profonde ou des troubles de 
la motilité. Or, chez notre malade, il existait une apraxie unilatérale 
gauche sans troubles de la sensibilité profonde ni de la motilité du méme 
coté, de méme de la persévération tonique pour les mouvements des 
membres du cété gauche ; ces symptémes ne peuvent étre expliqués que 
par un isolement de I'hémisphére droit et non pas par la diaschisis com- 
missuralis. De plus, il est diflicile d'admettre 'hypothése d'une diaschisis 
commissuralis sans admettre en méme temps I'existence des centres pra- 
xiques vers lesquels les fibres commissurales se dirigent ou partent. 

On ne peut nier l'importance de |'interruption brusque des liaisons 
entre les deux hémisphéres dans la production de l'‘apraxie, mais cette 
interruption a agi en provoquant un isolement de I’hémisphére droit et 
non des phénoménes de diaschisis. 

Notre cas peut étre utilisé pour démontrer que, pour l’apraxie des 
membres du cété gauche, les centres de |’'hémisphére gauche jouent ua 
réle trés important, tout comme pour le langage. 


* 
* * 
Fritz Cramer (?), dans un article tout récent, attribue au corps cal- 
leux la fonction de former des engrames. Les malades ayant une lésion 


1) Ch. Forx et P. HittemManp. Les syndromes de l’artére cérébrale antérieure. L’ En- 
céphale, 1925, n® 4, p. 209-232. 

2) Frirz Cramer. Clinical diagnosis of the tumours of the corpus callosum. Bulle 
lin of the Neurological Institute of New York, 1936, V, p. 37-46. 
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du corps calleux deviennent confus et obtus a la suite dela perturbation 
de cette fonction. 

L’existence, chez notre malade, dans le premier stade de la maladie, 
d’un syndrome psychique en dehors de tout trouble praxique, la res- 
semblance de ce syndrome psychique avec les troubles psychiques 
engendrés par des lésions du lobe frontal, nous incitent 4 conclure que 
le soi-disant syndrome psychique du corps calleux n’est en réalité qu'un 
syndrome d'emprunt : dans notre cas, un syndrome du lobe frontal par 
lésions de la premiére et la deuxiéme circonvolution frontales (centre 
ovale et ceedéme environnant). Ainsi est confirmée l’opinion de Mingaz- 
zini, qui exclut du syndrome du corps calleux le syndrome psychique 

On doit remarquer aussi |’importance de la moitié antérieure du corps 
calleux pour la praxie des muscles de l'extrémité céphalique et des 
membres. 


Conclusions. — 1° Une tumeur (oligodendroblastome), localisée dans la 
partie antérieure du corps calleux (moitié gauche), n'a pas donné nais- 
sance a l'apraxie. 

2° L’apparition d’une hémorragie dans la tumeur (produisant une inter- 
ruption brusque des liaisons entre les deux hémisphéres) a été suffi- 
sante pour engendrer le syndrome de | 'apraxie idéo-motrice. 

3° I faut discuter l'‘importance du facteur de la diaschisis commissuralis 
devon Monakow, dans I ‘apparition de |'apraxie, et on peut déduire, d'une 
part, que l’apraxie (dans ce cas) est due 4 un phénoméne d’isolement et 
non de diaschisis et, d’autre part, qu'il existe des centres praxiques, en 
insistant surl’importance des centres praxiques de |’hémisphére gauche 
pour les mouvements des membres du méme coté. 
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Tabes polyarthropathique avec steppage (présentation du malade), 
par MM. Laicnet-Lavastine, H.-M. GALvor et L. Puivippe. 

Le malade, que nous vous présentons, sous-officier retraité Agé de 37 ans, est entré 
dans le service de la Pitié le 9 juin 1939, envoyé par son médecin pour une ataxie loco 
motrice 

L’ histoire de la maladie commence en 1922, date a laquelle est apparue une héemipl 
gie gauche. 

Brusquement, en effet, le malade, qui était parfaitement bien portant jusqu’alors, 


perd connaissance au cours de son travail. A son réveil, il est hémiplégique. Malgre ab 


“4 





Fig. 1. — Coude gauche, profil. Luxation postérieure. Destruction des extrémités osseuses 
Calcification péri-articulaire 


sence totale dantécédents, la netteté du tableau clinique permet de porter le diagnos 
tic d’héemipleégie speécifique, laquelle est énergiquement traitée par une série de Novar 
L*hémiplégie, rétrocéde et le malade peut reprendre ses occupations 

Deéesormais, il ne cessera plus de se soigner. En 1922, trois mois aprés le début de son 
hémiplégie, il entre 4 'hépital de Casablanca. Il y reste 6 mois au cours desquels il r 
coit cing series de Bismuth .On a alors pratiqué une ponctionlombaire, qui aurait donne 
une reponse positive 

En 1923, il recoit 5 séries de Bismuth et 3 en 1926 

En 1927, il est hospitalisé pour des céphalées. Ll recoit 18 injections de cyvanure de mer- 
cure qui le soulagent 

En 1930, il recoit 2 séries de Quinby et plusieurs séries de Bismuth en 1938 

De 1933 4 1938 il recoit chaque année cing séries de Bismuth 

En mars 1939, il était traité pour son tabes 4 Phépital Saint-Antoine et venait de ter- 
miner une série de Bismuth lorsque, aprés un effort pour soulever un poids important 
il ressent une vive douleur dans la colonne lombaire. Les jours suivants il a pour se reli 
ver une géne qui diminue progressivement. Mais, en 15 joursenviron, apparaissent, puis 
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s’exagérent des troubles de la marche 4 type de géne et d’impotence des membres infé 


rieurs. On pratique alors une ponction lombaire qui montre 


2,5 lymphocytes par mm*® ; une précipitation du benjoin colloidal du 6° a 
9¢ tube : GO0001222000 

On institue alors un traitement mixte : 12 injections de Bivatol ; une série de Novar, 
vr. 85 au total 


Mais le Novar est mal supporteé (fiévre, céphalée, diarrhee) et on Vinterrompt 


al 





Fig. 2. — Colonne lombaire. Tassement vertébral, Opacification des corps. Image de Spina bifida 


llest examiné par M. Gougerot qui conseille de cesser un traitement devenu inutile du 


lit que le tabes est fixe. 
C'est alors qu'on Venvoie dans le service pour ses troubles de la marche 
Dans ses antéecédents on note : une blessure par balled lajambe gauche qui ne parail 
pas avoir provoque de lesions nerveuses : 

une chute sur le coude en 1935 du haut d'une échelle. Choe peu important sans doute, 
mais compléetement indolent, a la suite duquel se développe a bas bruit un hypertrophie 
du coude gauche 

Il s’est marié en 1925 et n’a pas eu d’enfants. Sa femme n'a pas fait de fausses couches 
et les examens sérologiques pratiqués chez elle ont toujours été négatifs 
L’examen de ce malade met tout d’abord en évidence des signes de tabes 
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Les réflexes tendineux des membres inférieurs, achilléens et rotuliens, sont abolis des 
deux cétés. Il en est de méme aux membres supérieurs, dont les réflexes tendineux sont 
également abolis. 

Les réflexes cutanés (plantaires, crémastériens, cutanés abdominaux) sont conser- 
ves. 

La force musculaire n’est pas modifiée et il n’y a pas d’atrophie musculaire. 

I] existe de ’hypotonie et de la laxité articulaire. 

Les troubles sensitifs sont représentés par des douleurs fulgurantes. Celles-ci exis- 
tent surtout aux membres inférieurs, mais parfois aussi aux membres supérieurs, sur- 
tout au céte gauche. 

Par contre, la sensibilité viscérale (testiculaire en particulier) n’est pas atteinte 








Fig. 3. — Schéma montrant les zones d'hyperthermie locale 
La centrale, en grisé foncé, d'un degré plus élevé que la périphérique 


Aux mouvements du talon sur le genou opposé, du doigt sur le nez, on met en évidence 
une incoordination plus marquée au membre supérieur gauche. 

La marche enfin est particuliérement troublée ; le malade souléve haut le genou, la 
pointe du pied racle le sol en se portant un peu en dedans, puis le pied retombe lourde- 
dement, le talon frappant le sol. Il existe donc, en plus du talonnement, un steppage bila- 
téral, dont l'association rend la marche trés difficle et impossible sans canne 

L’impossibilité de la station debout sans appui n’a pas permis de pratiquer les épreu- 
vres de Fournier, ni de rechercher le signe de Romberg. 

L’examen des yeux met en évidence : une certaine atonie du regard; une inégalité pu- 
pillaire avec mydriase marquée du cété gauche ; un signe d’Argyll-Robertson 

Le fond d’ceil est normal. 

I] existe des arthropathies. 

Le coude gauche est déformé, augmenté de volume dans tous ses diamétres, avec une 
saillie en arriére du cubitus traduisant la subluxation postérieure. Celle-ci est visible sur 
les clichés radiographiques, qui montrent de plus des calcifications péri-articulaires, et 








ou 
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la déformation des extrémités osseuses (fig. 1). Par comparaison avec des clichés plus 
anciens, on note que la luxation est apparue postérieurement au traumatisme. Par la pal- 
pation on provoque une crépitation marquée. La mobilisation active et passive est indo- 
lente et permet d’apprécier la laxité du coude, dans les mouvements de latéralité et 
par contre une limitation des mouvements de flexion et d’extension. 

Le poignet gauche est également atteint, ainsi qu’en témoignent quelques craque- 
ments 4 la mobilisation et une laxité de l’articulation radio-cubitale inférieure. 

I] existe une ankylose de l’annulaire gauche avec extension de la 2° phalange sur la 
let flexion réductible de la phalange unguéale. Elle serait contemporaine de l'atteinte 
du coude. 

Le rachis lombaire est le siége d’une déformation. On voit et on palpe une saillie for- 
mée par les apophyses épineuses des 4¢ et 5° lombaires. A ce niveau, la peau est plus chau- 
de, la mobilité du rachis est un peu diminuée, mais il n’existe aucune douleur. Un cliche 
radiographique a été pratiqué, complété par une tomographie. I] montre un écrasement 
des deux derniéres vertébres lombaires avec disparition du disque intervertébral et 
diminution de la hauteur des corps vertébraux et densification de l’os (fig. 2). On note 
de plus une image de spina bifida occulta. 

\ux membres inférieurs les troubles trophiques sont représentés par une atteinte du 
2° orteil gauche, qui aurait suppuré pendant prés de 2 ans et est guéri depuis | an sans 
traitement particulier. Actuellement, lorteil est déformé et raccourci. 

Notons la cicatrice de la plaie par balle au mollet gauche, profonde et déprimée et 
doublee dune cicatrice opératoire. 

L’examen complet montre : 

un souffle systolique rude de la base du cceur; des troubles génitaux, une impuissance 
relative apparue il y a 5 ans ou 6 ans, vers 31 ou 32 ans. Il n’existe pas de troubles uri- 
naires ; les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Le foie et la rate sont normaux. 

Le cccur est régulier, la tension artérielle est 4 : 11,5/8. 

L’examen a été compleéteé par : 

une ponction lombaire qui a montré : 1,8 éléments par me. ; 0 gr. 85 d’albumine ; 

des réactions sérologiques qui sont négatives. Une étude de létat électrique des 
muscles de la loge antéro-externe de la jambe qui a montré une réaction de dégénéres- 
cence totale : 

trés forte hypoexcitabilité au stimulus faradique ; 

contraction lente au stimulus galvanique ; 

excilabilité du tendon avec abaissement de l’indice galvanotonique. 

Une carte thermique montre une élévation nette de la température de la peau sus- 
jacente aux arthropathies (fig. 3). Cette élévation thermique présente deux zones : 
une zone centrale d’hyperthermie répondant exactement a l’arthopathie et une zone 
periphérique, de 1° moins élevée qu’au centre, et de 5 a8 dixiémes au-dessus de celle 
des regions voisines. 

Une mesure de l’indice oscillométrique des avant-bras montre un abaissement de 


lindice du cété gauche. 


Il est intéressant, chez ce malade, de noter la coexistence, avec un 
tabes déja ancien et traité, d'un steppage d’apparition récente et qui ap- 
parait exceptionnel. C’est l'existence d'une atteinte vertébrale, que la ra- 
diographie en coupes superposées met en évidence, qui permet de ratta- 
cher ce phénoméne nouveau a sa cause: une lésion des racines lombo- 
sacrées par un processus mécanique : l'affaissement des corps vertébraux 
l'un sur l'autre. Un autre point important de l‘histoire de ce malade est 
le réle joué par le traumatisme dans la genése des accidents. Au coude, 
ou les arthropathies ne sont pas fréquentes, il est vraisemblable que le 
traumatisme a favorisé la localisation du trouble trophique sur une arti- 
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culation fragilisée non seulement par le tabes, mais aussi par |’hémiplé- 
gie ancienne. Aurachis lombaire, le traumatismea eu un réle révélateur : 
malgré son peu d’intensité, il a suffi pour provoquer une fracture d'un 
os déja touché, lésion qui s'est manifestée par des signes nouveaux et 
inhabituels chez les tabétiques. 

D'autre part, ils’agit d’un spécifique, qui a été traité depuis longtemps 
avec persévérance et chez lequel ont cependant évolué des manifestations 
importantes. I] faut noter que le traitement a été vraisemblablement ins- 
titué tard, puisque c’est seulement aprés l'apparition d'une hémiplégie 
qu'il a été commencé, et, d’autre part, qu'il s‘agit peut-étre d’un hérédo- 
spécifique, comme donnent a le penser l’existence d'un spina bifida oc- 
culta et la forme du crane oblique ovalaire. 

Enfin un dernier point mérite d‘étre noté : c’est la prédominance des 
accidents du cété gauche : hémiplégie gauche, arthropathies du poignet 
et du coude gauches, lésions trophiques d'un orteil gauche. 


Myasthénie d’Erb-Goldflam chez un enfant de 13 ans 1/2. Pros- 
tigmine, guérison. par M. Piexre Benacue. 


Nous présentons aujourd’hui histoire d'un jeune garcon de 14 ans dans les antéceé- 
dents duquel aucune particularité nest digne d’étre relevée, sauf cependant un état 
infectieux du tube digestif qui, © plusieurs reprises, entraina de lictére. 

Ilest amene a la consultation de hépital le 25 mars 1938 par le D™ Mauger qui soigné 
sa famille depuis longtemps. Cet enfant, qui était dans les premiers de sa classe tant 
en étude qu’au jeu, depuis quelque temps est las, sans activité, indolent. Les maitres 
se plaignent de ce « qu'il s’endort » durant les cours ; ses parents remarquent qu'il ne 
se léve pas volontiers d’une chaise et qu'il se fatigue en mangeant. La fin des repas est 
tout 4 fait pénible ; sa machoire inferieure tombe et il est obligé de la remonter avec la 
main. C’est ce symptéme qui prouve au pére et a la mére que la fatigue de enfant 
est bien réelle et les incite 4 prendre conseil médical. 

Dés son arrivée, enfant s’assied sur une chaise, le corps affaissé, les épaules tom- 
bantes, la téte s’inclinant en arriére, les yeux 4 peine ouverts, devenant rapidement mi 
clos. Il n'y a cependant ni paralysie ni méme parésie, mais une fatigue avec perte gra 
duelle d’énergie qui parait empécher toute action aprés une répétition en série du méme 
effort. Le film montre ce fait d’une maniére typique. Lors dela fermeture répétée des 
paupiéres, les yeux une premiére fois sont ouverts bien grands, puis un peu moins 
un peu moins encore, et aprés dix ou douze efforts restent clos. Bien que les contrac- 
tions musculaires se dessinent, 4 ce moment elles n’ont plus la puissance nécessaire 
pour entrouvrir la paupiére supérieure qui reste abaissée. Aprés un peu de repos, l’en- 
fant avec joie sort de cette courte cécité, mais aprés quelques efforts, les paupiéres 
tombent en occlusion pour une nouvelle période. 

Vient-on 4 faire macher l'enfant, méme 4 vide, la fatigue survient rapidement et la 
bouche reste béante aprés quelques déglutitions. Jamais une assiette de soupe ne peut 
étre avalée, aprés dix 4 douze cuillerées, la bouche refuse de se fermer et le liquide s’é- 
coule tachant les vétements. 

Inutile de dire que toute promenade est impossible et, bien entendu, tout cours de 
gymnastique ot cependant brillait particuliérement le jeune homme. 

Enfin, lorsqu’il se livre 4 des exercices de lecture 4 voix haute, aprés avoir lu environ 
une page d'un in-quarto courant, la parole diminue de netteté, les « r » ne roulent plus, 
la langue s’embarrasse ; l’articulation devient susurrement, le susurrement bafouille- 
ment et enfin on obtient un bruit inintelligible et monotone. 

La fatigabilité est variable ; la matinée d’ordinaire est bonne, mais au cours du deé- 
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jeuner, les malheureux parents relévent les premiers symptémes ; ceux-ci sont trés 
marqués au cours des classes de laprés-midi et le diner est lamentable. 

Le froid qui fut considérable cet hiver semble néfaste, mais les belles journées n’a- 
ménent 4 vrai dire qu'une accalmie peu marquée et vite effacée. 

il est A remarquer que, comme I’a signalé Buzzard, la fatigue existait surtout dans 
les muscles dont la contraction répétée était exigée, mais aussi dans les autres muscles 
et surtout dans ceux des paupiéres. Venait-on 4 commander plusieurs fois de suite l'ou- 
verture et la fermeture de la bouche, en méme temps que celle-ci devenait de plus en plus 
difficile, la paupiére supérieure (cependant au repos) tombait peu 4 peu et un véritable 
ptosis s installait. Il en était de méme, si l'on exigeait des contractions répétées du 
poing et ou de Vavant-bras 

Lors de examen la respiration est lente et profonde, mais le pouls reste bien battu, 
et fort avec une cadence normale. 

Le ptosis est symeétrique, 4 peine parfois est-il plus marqué dun cote; il est presque 
constant sauf le matin au reveil, aussi le malade reste-t-il la téte rejetée en arriére pour 
essaver de voir quand méme 

I} n’y a pas de diplopie ni de strabisme et le regard tant en haut (quand cela est pos- 
sible) qu’en bas, en dehors qu’en dedans, ne s’accompagne pas de secousses nystag- 
miques 

La pupille réagit bien 4 la lumiéreet 4 la distance, mais cependant si lon répéte l’é- 
preuve du regard d'un doigt alternativement approche ou éloigné de Pceil, aprés un cet 
tain temps se fait jour une inégalité pupillaire qui cesse avee le repos 

Le facies myasthénique chez notre jeune malade est typique avee plissement du 
front et bascule de la téte en arriére, atonie au contraire dans toute la partie de la face 
qui est inférieure aux plis naso-géniens 

Nous ne reviendrons pas sur les troubles de la phonation ni de la déglutition qui ont 
été décrits plus haut, mais nous signalons tout particuliérement qu’en aucun point du 
corps n’enistait de paralysie vraie. C’est ainsi que enfant assis par terre se reléve une 
premiére fois correctement, ensuite en se mettant d’abord 4 quatre pattes, aprés en 
grimpant des mains le long de ses jambes comme un myopathique ; enfin, il ne peut plus 
y parvenir sauf apres repos 

Les réflexes tendineux existent tous, mais ils s'épuisent et disparaissentaprés une 
série d’excitations, que ce soit au niveau des rotuliens comme a celui des achilléens, 
des bicipitaux ou des tricipitaux, les autres étant trop délicats 4 apprécier pour juger 
de leur valeur. 

Quant aux contractions idio-musculaires recherchées par percussion directe du 
corps du muscle, elles s’épuisent elles aussi et disparaissent bient6t. Le réflexe nau- 
séeuX persiste ; il ne nous parait pas possible de rechercher sil s’épuise comme les 
autres, tant il est pénible pour ce jeune enfant deéja si fatigue 

Pour terminer, signalons qu’en aucun point du corps nous n’avons relevé de secousses 
librillaires, ni de troubles de la sensibilite ; il n'y avait pas d’anomalie dans la pigmen- 
tation cutanée ou muqueuse 

Les choses étant en cet état, nous demandons 4 notre collégue et ami Vernier de bien 
vouloir exécuter un film cinématographique ; mais trés rapidement les phénoménes 
allérent s’aggravant, puis des accés de suffocation apparurent, seulement aprés une 
suite d’efforts, il est vrai 

Le jeune malade ne peut venir qu’en se trainant d’un bane a un autre et les plus 
courtes distances 4 franchir le fatiguent trés notablement. 

L’aggravation est surtout marquée par la difficulté de la déglutition et bientét le 
diner du soir devient totalement impossible. Au déjeuner, enfant s’engoue, puis « avale 
de travers » et les crises de toux qui sont ainsi déterminées le fatiguent au dela de tout. 
I! ne lit plus trois lignes sans bafouiller. Sa machoire tombe, il ne peut presque plus 
marcher ; son état était des plus graves et inspirait les plus grandes inquiétudes. 

Le temps nous manquait done pour faire des recherches de laboratoire, cependant, 
nous avons demandé 4 M. Bourguignon de bien vouloir pratiquer les examens élec- 
triques utiles qui furent commentés a cette époque ; pourtant, la fatigue du sujet, des 
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complications, d’ordre économique, dus tant au transport qu’a lentrée de la Salpé- 
triére et les longues attentes épuisantes rendirent trés difficiles des examens électri- 
ques déja trés délicats, aussi dQmes-nous passer outre, mais cependant M. Bourgui 
gnon fit connaitre par la suite qu'il avait trouvé la réaction de Jolly caractéristique 
de la myasthénie. Le traitement, par la prostigmine, dés le 11 décembre, fut appliqué 
sous forme d’injection intramusculaire quotidienne de +4 milligramme durant dix jours ; 
aprés une semaine de repos, un seconde série de 18 injections fut instituée, mais cette 
fois de un milligramme chacune. 

Dés ce moment un mieux sensible fut accusé aussit6t aprés l’injection par le jeune 
malade. Mais le mieux-étre ne durait pas : c’est ainsi qu’aprés le traitement le jeune 
homme lisait ’ haute voix presque une page sans étre géné, mais 2 heures apres, il 
bafouillait aprés dix lignes. Aprés une nouvelle période de repos, une série de vingt 
injections de 2 milligrammes par jour chacune fut suivie d'une amélioration plus 
marquée encore et notamment d'une plus grande facilité pour ingérer les aliments. En 
méme temps, l’action de la prostigmine n’était plus aussi fugace : le mieux était percu 
pendant au moins une demi-journée. C’est durant ces soins que fut exécutée la deu 
xiéme partie du film présenté, 15 jours aprés le début du traitement a 2 milligrammes 
en injections. 

Cette série terminée, le traitement fut poursuivi mais par voie buccale : enfant ab- 
sorba chaque jour un comprimé de 0 gr. 015 de prostigmine durant 10 jours ; il se repo- 
sait 10 jours et reprenait. En tout, il prit 40 comprimés a 0 gr. 015. Aprés la premiére 
de ces séries par ingestion le mieux s’accentua considérablement et 15 jours aprés son 
début la troisiéme partie du film fut clichée. 

Depuis le 15 avril tout traitement a été supprime. 

Actuellement on peut employer le mot de guérison en ce qui concerne ce cas ; le jeune 
homme a repris toutes ses occupations, retourne en classe, fait de la gymnastique méme 
aux agrés et reprend ses lecons de natation. Son aspect est absolument normal et aucun 
des symptémes d’asthénie, qui avaient été prononcés au début de l'année au point de 
faire craindre pour son existence, ne persistent méme a l’état d’ébauche. Il serait bon 
de refaire un examen électrique et nous n’y manquerons point, si cela se peut. Bien que 
le jeune homme ait cessé tout traitement depuis trois mois, il n’y a plus 4 lheure 
actuelle la moindre asthénie. 


En résumé, le malade a recu en injection 0,045 mg de _ prostigmine 
et ena pris per os 0 mg 450 en comprimés. 

Nous voulons souligner ici plusieurs points : 

1° L’action de la prostigmine est plus grande en ingestion qu’en injec 
tion. 

2° Il est utile de donner rapidement des doses relativement élevées, 
dans le cas présent un enfant de 13 ans 1/2a recu le médicament a do- 
ses d’adulte. 

3° Depuis le 15 avril l'enfant n’a plus recu aucun médicament. On peut 
donc parler chez lui de guérison. Nous n’avons pas rencontré de cas 
oi le fait analogue ait été signalé. 

4° On reléve dans les antécédents de l'enfant un état infectieux du tube 
digestif avec ictéres répétés a plusieurs reprises. 


Myasthénie améliorée par la prostigmine (présentation du malade), 
par MM. Laicnet-Lavastine, H.-M. Gatior et L. Puicippe. 


I] s’agit d’un malade agé de 49 ans, magasinier, qui est entré dans le service & La Pitié, 


le 16 février 1939, pour un ptosis de la paupiére droite. 
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Le début de affection remonte au mois de mars 1938. A cette époque il ressent une 
asthenie progressive accompagnée d'une chute de la paupiére supérieure droite. I] con 
sulle & Vhépital Rothschild, ot: on lui dit que ses troubles sont dus 4 une atteinte de l'état 
général et on lui donne un traitement qu'il ne peut préciser. En juillet de la méme année 
il consulte un autre médecin qui pose le diagnostic de sinusite et le soigne en consi - 
quence. En méme temps, le malade interrompt son travail et se repose jusqu’a la fin 
d’aott. Au début de septembre il se trouve tres amélioré, le ptosis a disparu ; il ne se sent 
plus fatigué et reprend son travail. Il le continue facilement, se sentant guéri jusqu’au 
mois de janvier de cette année 

Les troubles reparaissent alors, identiques 4 la premié¢re poussée. C'est une sensation 
de fatigue générale, qui s’accroit progressivement, s’accompagne d’anorexie, d’insom- 
nie en méme temps que le ptosis droit fait sa réapparition 

ll est alors examiné par l'un de nous qui constate 

Une fatigue générale extréme ; 

tile faiblesse du céte gauche ’ 

n ptosis droit, seule atteinte de la musculature oculaire 

Par ailleurs, les réflexes sont normaux. Il n’y a pas de signe de Babinski. La tension 
artérielle est & 16/9. 

Un mois plus tard il entre 4 ’hépital. Dans ses antécédents on retrouve 

Une affection hépatique mal déterminée datant de 5 4 6 ans, sans ictére, sans anté- 
édents éthyliques ; 

ine hypertension probablement ancienne, quis’est élevée jusqu’s 21/10 en 1938 et 
pour laquelle il ne semble pas avoir suivi de traitement ; 

ine injection de sérum antitétanique, faite ily a1l0 ans, a déterminé des accidents 
striques de type urticarien et, depuis, le malade pretend se sentir moins bien 

[lest marié, sa femme est bien portante et n’a pas fait de fausses couches. Hla 
une fille bien portante 

\ entrée on se trouvait en présence d’un malade confine au lit. Il ne pouvait ni se 
lever, ni marcher, ni s’asseoir dans son lit. La mastication était impossible; il pouvait a 
peine avaler et était trés géné pour boire. L’asthenie était extréme, la parole difficile et 
embarrassee 

Le visage était atone, asymétrique par suite d'un aplatissement du cété droit avec 
déviation de la bouche du méme cété, déviation que le malade déclare avoir existé de 
tout temps. La bouche restait entr’ouverte, sans écoulement de salive. Les paupicre 
superieures restaient 4 demi-closes, le ptosis, d’abord limite au cété droit, s’étant rapi- 
dement bilatéralisé. Ce ptosis était d’ailleurs variable, au cours de la journée, ave 
des phases d’amélioration sans horaire précis. lls’y ajoutait une diplopie inconstants 
L’examen ophtalmologique donnait les résultats suivants: réflexes pupillaires nor- 
maux ; diplopie croisée au verre rouge qui montre une paralysie des droits internes. Au 
total, paralysie de la 3° paire, mais le malade étant strabique il est difficile de dire s'il 

vraiment paralysie 

Fond d’ceil normal 

L’asthénie se manifestait en particulier par le fait que, debout, le malade ne pouyait 
uivrir les paupiéres. Le mouvement devenait possible dans la position couches 

L“examen neurologique montrait que les réflexes tendineux était normaux 

Les réflexes cutanés plantaires étaient en flexion des deux cdéteés, 

La sensibilité était normale 

La force musculaire était un peu diminuée ; mais surtout, a Vexamen dynamon 
trique on notait une fatigabilité extréme, la force de la contraction diminuant é¢nort 
ment aprés quelques efforts 

\ examen général on notait une pigmentation assez legere, diffuse, sans atteinte des 
muqueuses et qui existerait depuis longtemps. 


Le foie était augmenté de volume et débordait les fausses cétes de 4 travers de 


Les poumons était normaux 
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Le coeur était réegulier, le pouls a S80, les diameéetres du cwur et de Vaorte était nor- 
maux, la tension arterielle a lo tl 
L’examen du crane montrait une hypertrophie de la clinoide postérieure ; 15/11: un pre 
radiographie du thorax ne montre pas d’ombre thy mique sil 
L’examen sérologique du sang était négatif tio: 
Les urines ne contenaient ni sucre, ni albumine 
~” - rol. 
Le poids était de 73 kg. 200 pour | m, 738 
Pendant son séjour dans le service, le malade a d’abord recu : quelques injections 
ey ire et dace Ilcholine ¢ de | rostign eu doses croissantes, ( en re serig 
venure et d’a tyl holin tad ip igmin l I | it he premi Le: 
de 2 comprimes 30 mer. ef 4 ampoules (2 mg.) intramusculaires pendant 10 jours 
Puis une série de 5 ampoules quotidiennes pendant 10 autres jour oil 2o Mer. : 
Puis 9 ampoules, soit4 mgr. 5 en 3 fois dansla journée avant les repas pendant 28 jours S 
On leur ajouts f comprimes par jour, soit 60 mer ‘ 
sie 
Depuis le 21 mai, le malade recoit chaque jour 6 ampoules en 3 fois et 6 miprit 1€! 
soit 06 mer ixquels on a ajoulé des cures espacées de génatropine sen 
Depuis son entree, la malade a commence par perdre progressivement dlu poids, pas con 
sant de 73 kg. 200 a Ventree a 68 kg. 500 au milieu de mois. Puis, en meme temps sor reu 
état général s’ameéliorait, le poids s'est releve, ilest actuellement de 71 kg 
‘ don 
La tension arterielle s’est modifiee :lar vima s'est elevee a 16 en janvier; dep 
se maintient 13 1 2 ou 14, le minimum tend Lyekdsse passant de 10 enti pre 
s 2 actuellement [ seg 
L’état général est profondément transform gene de la mastication a dispar I d'at 
que le ptosis, dabord de facon transiloire issilol apres Vinjection de prostig han 
puis de facon permanente surtout depuis prise du medicament par ingestiol 4 
fractionnees ix cours de la pournes : 
Actuellement, le m de se leve, marche et peut promener. La foree museu sf nou 
ameliorée, au dvnamometre elle etait i debut de juin de 30) kg droite, de 20) kg Geo 
gauche: elle est actuellement de > ke. ake > edbles 1 courbe dynamometrique est mal 
imelworere ] 
iors 
Mais a cole de er ignes d'amelioratio faut el persistance de Queiques | 
les. Si le ptosis a disparu, Vatteinte des droits intern persisté plus longtemps. A reu) 
tuellement, la diplopie est tres passage! tif, 
Le malade éprouve parfois quelques douleurs po rdial ke gene respirato 
fois une sensation d’etouffement transitoi | is quelque fors apres les injections d 0 
prostigmine un tremble ent lege ins jue qt jes bruliures gastriques apres ves 
tion de plu leurs cOomprimes I 1) 
Une tentative de diminution du traitement provoque i quelques jours se re) 
prise relative de Vasthent 
Enfin la pigmentation nest s modifiee et recherche p pplication « plus 
Sinapisme est restee negal | 
os 
Au total, il s’agit d'un myasthénique chez lequel aucune étiologie nette - 
. . ty } 
ne peut étre décelée. fait 1 
On peut incriminer un dysfonctionnement endocrinien, dont témoi- \ 
gnent la pigmentation qu'il présente et l’élévation de la glycémie 4 vir 
1 gr. 32 %o, et penser a un trouble d'origine hépatique chez ce sujet qui 
souffre du foie depuis longtemps et dont le foie est hypertrophié. 
Ce qui domine c'est le réle de la prostigmine, mais qui appelle deux plete 
remarques : Ni 


La nécessité d'utiliser des doses élevées et de les fractionner au cours 


de la journée. 


La nécessité de poursuivre le traitement longtemps, comme un 
palliatif. 
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I] est 4 noter que, alors que le malade recoit une dose constante depuis 
prés de 3 mois, l’amélioration se manifeste depuis 1 mois environ, comme 
sil y avaiteu une certaine imprégnation de |’organisme avant |'appari- 
tion de |’action thérapeutique. La notion de seuil semble donc jouer un 
role important dans la direction etl eflicacité du traitement 


Les membres fant6émes dans les sections totale et subtotale de la 
moelle dorsale, par MM. J. Luermirre et J. S1awarp. 

Si l expérience tragique de la derniére guerre a permis de verser au dos- 
sier de Ja transsection de la moelle dorsale un lot d‘observations tout en- 
semble cliniques et anatomiques et si, aujourd'hui, le tableau clinique 
complexe et changeant de la section compléte spinale semble assez rigou- 
reusement construit, il n’en demeure pas moins quecertains points peuvent 
donner prise 4 la discussion, car ceux-ci n’apparaissent pas parfaitement 
précisés. Nous avons en vue, ici, les phénoménes d’ordre sensible dont le 
segment inférieur ou sous-lésionne! du corps est le siége d'une part, et, 
d'autre part, l’apparition des membres fantomes analogues 4 ceux qui 
hantent si douloureusement parfois les amputés 

Assurément, le probléme que nous envisageons aujourd’hui n’est pas 
nouveau et, dans leurs ouvrages sur la section de la moelle dorsale, 
George Riddoch (1) comme J. Lhermitte (2) en ont exposé les fondements, 
mais, nous le répétons, tout n’a pas été dit et l'on ne vient pas trop tard 
lorsqu’on apporte un document nouveau relatif aux illusions des malheu- 
reux sujets dont, par un traumatisme ou un processus lentement destruc- 


tif, la moelle dorsale 2 été complétement divisée 


Observation - Mme Rap., agée de 30 ans, a ete soignée par l'un de nous (Lhermitte 

1934 pour des phenomenes singuliers 

Dans lenfance elle fut atteinte de convulsions, vers lage de 8 ans. mais celles-ci me 
se reproduisirent plus jamais 

kn 1934 apparul une manifestation etrange : la malade s’endormail pendant 
plus irs jours et plus préecisément pendant la periode des régles. Des excitations fortes 

ivent la tirer de ce sommeil profond, mats le reveil nest jamais Compl Let la malade 
ne repond que par des propos assez incoherents aux demandes qui lui sont faites. Lors 
jue la malade sent venir le sommeil, elle s’efforce de lutter mais ne parvient pas R 
lerober, ses paupieres, dit-elle, deviennent de plus en plus lourdes, puis i 
fait mal puis elle succombe au sommeil 

\ cette date (décembre 1934 M™ Rap. ne préesentait aucun symptome neur 
gigque ou visceral que on put imputer a une alteration organique 

Le 25 mars 1939 nous fimes appeles prés de M Rap, car celle-« la suite de disse 
timents familiaux, venait dattenter sa vie en se tirant une balle de re, ver dans | 
fion sous-mamimautre gauche, et ce coup de feu ay t determine ine paraplegie come 
plete 

Nous constatons que le projectile a penetre i-dessous ad sein gauch i trave é 
hemithorax gauche et le massif Hhhdien potr sortir centimetres en ad rs cle 7 
7 pophyvse epineuse dors le 

George Rippocu. The reflex functions of the completely divided = s; | cord 
i te Braur 1, LGLsS 


Jean Luernuiry / lale de lan lursale. 1 vol. Maloine. 1019 
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Outre la présence d’un héemothorax, nous constatons une paraplégie absolue sensitive 
et motrice accompagnée de rétention compléte des urines et des matiéres. 

Examen neurologique. — Les membres inférieurs reposent flasques sur le plan du lit 
et n’offrent aucun tressaillement musculaire ; malgré ses efforts, la malade ne peut exé- 
cuter le plus léger déplacement d’un article des membres abdominaux 

Le ventre est ballonné, tendu, sonore ; les mouvements respiratoires sont exécutés 
normalement: il n’existe aucune dyspnée. La motilité des membres supérieurs, de méme 
que celle de la téte et la face, est normale. Le fonus desmembres paralysés bien que 
diminué persiste en partie. Sensibiliié. La premiére impression qu’éprouva la blessée 
fut celle d’étre coupée en deux, en mémetemps qu'elle perdit toute conscience des 
membres paralysés 

Objectivement, nous constatons une abolition complete de toutes les sensibilités 
des membres infeérieurs et de la partie inferieure de labdomen dont la limite supérieure 
atteint, 4 droite, le 9° dermatome et 4 gauche le 10° dermatome dorsal. 

Réflexes tendineur. Ceux-ci sont complétement abolis sur les membres paralysés 
et intacts aux membres thoraciques 

Réflexes cutanés. Normaux aux membres supérieurs, ceux-ci se montrent abolis aux 
membres inférieurs et 4 abdomen. L’excitation portée sur la région supérieure du 
ventre n’entraine méme aucune contraction abdominale. 

Réjlexes sympathiques. Nulle raie vaso-motrice ne peut étre obtenue ; nulle horripi- 
lation par l’excitation directe des t¢guments des membres paralysés. 

Sudation. Les membres paralysés ne laissent reconnaitre qu'une sécrétion sudorak 
exageree. 

Sphincelers. La rétention des urines et des matiéres est compléte ; la vessie distendue 
est évacuée par un cathéterisme que la blessée ne percoit point. Constipation absolue 

Trophisme. L’cedéme fait complétement défaut, de méme que toute rougeur anor- 
male, aucune ébauche de bulle n’apparait. 

Etat mental. Sans modification d’ordre pathologique. 

Le 27 mars, 36 heures aprés le traumatisme, le tableau clinique n’a pas varie, la pa- 
raplégie demeure absolue, de méme que la rétention des urines et des matiéres. 

L’anesthésie ‘se montre ‘compléte i tous les modes jusque vers le 10° segment 
dorsal i gauche et le 8¢ 4 droite. Toutefois, il arrive que des excitations par l’épingle 
souvent répétées, entrainent d’obscures sensations impossibles 4 localiser. Celles- 
ne peuvent étre provoquées que si l'on porte le stimulus sur la partie haute Ces cuisses 

ler ef 2° dermatomes lombaires). Aucun mouvement passif n’est ressenti, non plus 
qu’aucune pression profonde, non plus enfin que les vibrations du diapason, 

Images posturales. Bien que la malade depuis le traumatisme qu'elle s’est inflige a 
perdu tout sentiment, toute conscience de la partie inférieure du corps paralyse, eller 
accuse spontanément la survenance de sensations speciales, Elle sent, de temps a autt 
ses membres inférieurs fixés dans une position de flexion ; elle croit percevoir ses plantes 
fortement appuyeées sur le plan du lit tandis que ses genoux pliés « sont en lair Pate 
fois, ses jambes lui semblent au-dessus de sa couche ; intriguée elle les regarde et est 
tout étonnée de les voir dans une position toute difféerente de celle qu'elle imaginait 
d’apreés les sensations qu elle eéprouvait, 

l 


Ces images posturales se présentent inopinément et se montrent indépendantes 
tout mouvement passif, comme aussi de tote excitation apparente des réservoirs 
Le tonus, les réflexes tendineux et cutanés montrent les mémes anomalies qu’au pre- 


cedent examen, 


CoMMENTAIRES L’observation que nous présentons serait assurément 
des plus banales si certains phénoménes qui se rattachent plus spéciale- 
ment au schéma corporel, a l'image de notre corps, ne méritaient une 
particuliére attention. 

De toute évidence, notre blessée est atteinte d'une lésion traumatique 
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directe et profonde de la moelle dorsale inférieure intéressant plus spé- 
cialement ses 9° et 10° segments. Si la transsection spinale ne peut étre 
jugée absolument compléte en raison des obscures sensations non locali- 
sables que déterminent des excitations répétées portées sur la racine des 
cuisses, en fait la section s'avére presque totale, et donc de la plus haute 
gravité, ainsi qu’en témoigne d’ailleurs |’évolution. 

La section totale de la moelle dorsale permet-elle l'apparition de sen- 
sations spéciales dans le segment inférieur du corps paralysé et anesthé- 
sié ? tel est le probléme qui a suscité l’'attention de George Riddoch et de 
J. Lhermitte. Dans le méme temps, et indépendamment I'un de l'autre, 
G. Riddoch et Lhermitte ont fait voir que les blessés de guerre présentant 
un syndrome de transsection compléte pouvaient étre l'objet de sensations 
curieuses que ces blessés reportent dans leurs membres paralysés insen- 
sibles 4 toute excitation extérieure, 

A la phase initiale de la section spinale compléte, Lhermitte précise 
qu'il importe de reconnaitre que, méme a la période de shock spinal, les 
blessés peuvent accuser dans les membres paralysés des sensations 
obscures et parfois pénibles. Tantét ces sensations sont comparées a une 
pression sur les genoux. tantota un fourmillement, tantét enfin le sujet 
éprouve un sentiment de lassitude dans la partie inférieure du corps. 

Plus tard, a cette période que G. Riddoch a désignée sous les termes de 
stade d’actlivilé réflexe, et Lhermitte par ceux de phase d’automatisme médul- 
laire, les sensations que nous visons peuvent devenir beaucoup plus pré- 
cises el complexes 

Ainsi que George Riddoch |'indique expressément, les blessés peuvent 
étre pourvus de véritables membres fantémes, cest-a-dire d images men- 
tales de posture des membres paralysés dans leur motilité et leur sensi- 
bilité. En général, l'image corporelle s‘aflirme plus nette pour les seg- 
ments proximaux que pour les segments distaux, exception faite du 
pied. Un blessé, par exemple, posséde le sentiment de ses cuisses et de ses 
pieds, mais toute la partie qui sépare le genou du pied semble inexistante ; 
il existe ainsi dans l'image corporelle un manque de continuité, comme 
«un trou ». De telle sorte que le pied semble détaché du membre infé- 
rieur situé dans l’espace et parfois trés rapproché du genou. 

En général, poursuit G. Riddoch, l'image mentale de posture affecte 
celle d'une attitude en flexion des membres inférieurs ; parfois la flexion 
du membre abdominal peut sembler telle que le pied fantéme appuie 
fortement sur la fesse tandis que la cuisse fantéme presse |’abdomen et 
que le mollet fantéme semble serré contre la face postérieure de la 
cuisse. 

Tout de méme que chez notre patiente, G. Riddoch a relevé chez ses 
blessés une image mentale de flexion telle que les genoux semblent élevés 
en l’air tandis que la plante des pieds repose sur le plan du lit. Exception- 
nellement, les jambes fantémes donnent l'impression d'un entrecroi- 
sement. 

Les faits observés par l'un de nous (Lhermitte) s’insérent dans le 
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méme cadre que les précédents. Ici aussi les images de posture apparais- 
sent, non pas d'une maniére continue mais par accés ; et ces sensations 
liées aux membres fantémes peuvent s’envelopper d'un sentiment si désa- 
gréable et méme si pénible que les patients attirent sur elles l’attention et 
demandent qu’on les soulage. De méme que G. Riddoch, c’est l'attitude 
en flexion qui se présente le plus souvent a l’esprit du blessé atteint de 
transsection spinale complete. 

Observons que les faits rapportés par Lhermitte ont trait a des sujets 
dont la section spinale a pu étre vérifiée anatomiquement et méme histo- 
logiquement. Bien plus, dans un cas, tout le segment inférieur de la moelle 
a partir du [X¢ segment se montrait complétement ramolli, réduit a une 
bouillie diffluente au sein de laquelle le microscope ne permettait pas 
d'identifier aucun élément nerveux. 

Plus récemment, J. Lhermitte, Ducosté et Bineau ont rapporté un fait 
qui se rapproche des précédents. I] s’agit d'un cas d’hématomyélie avec 
hématobulbie d'origine traumatique dont lexpression clinique était figu- 
rée par une hémiplégie droite doublée d'une hémianesthésie gauche. Or, 
ce sujet nous fit confidence que, pendant plusieurs jours, il eut la sensa- 
tion trés nette que ses membres inférieurs n’étaient pas a leur place 
normale mais se trouvaient « en l'air », au-dessus du lit. Cette sensation 
lui semblait si étrange que plusieurs fois par jour, notre sujet se redressait 
pour controler par la vue la position de ses membres inférieurs. La vue 
de ces membres le rassurait, mais, dés que ceux-ci échappaient au contrdéle 
dela vue, lillusion reparaissait. 

De tous les faits que nous venons de rappeler, il appert que les mem- 
bres fantémes ne sont nullement l’apanage des amputés et que l'image de 
notre corpuralité peut subir, a la suite de lésions spinales les plus graves 
puisque celles-ci vont jusqu’é comprendre la section compléte, de bien 
singuliéres déformations. 

C’est d’ailleurs a l'étude de celles-ci que l'un de nous (Lhermitte) vient 
de consacrer un tout récent ouvrage (1 

Quelle peut étre le mécanisme explicatif aussi bien des sensations pé- 
nibles que des images posturales que les sujets atteints de transsection 
spinale éprouvent ? 

Dans son ouvrage sur la section totale dela moelle dorsale, Lhermitte 
insiste sur cette donnée qui semble difficilement contestable, a savoir que 
les images posturales sont d'autant plus vives et précises que la survie 
du blessé se prolonge davantage. Il est 4 peine besoin de rappeler que 
George Riddoch inscrit la description des membres fantémes a la période 
tardive de la transsection et que c’est dans le méme sens que, plus ré- 
cemment (1936), insiste O. Foerster. Il est done permis de se demander 
si apparition des images de posture n’est pas liée 4 une ébauche de res- 
tauration des afférences du segment spinal sus-lésionnel grace a la régé- 


1) Luermirte. L’ Image de notre corps, 1 vol. Nouvelle Revue Critique, 1939 
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nération des fibres des racines postérieures, régénération dont Lhermitte 
a montré la réalité anatomique dans les sections les plus completes 

Or, ainsi que l'un de nous y a insisté, c'est précisément dans les faits 
ot l’on a pu observer cette restauration anatomique et en partie fonction- 
nelle de la sensibilité que sont apparues avec le plus de vividité les ima- 
ges posturales et les sensations qui s’y rattachent. Mais, si la restaura- 
tion trés imparfaite des afférences du segment spinal supérieur peuvent, 
dans une certaine mesure, servir de point de départ a une interprétation 
physiologique des membres fantémes des blessés atteints de section spi- 
nale, cette ébauche de restauration fonctionnelle ne peut étre tenue pour 
la cause essentielle de la survenance des membres illusionnels, de méme 
que les neurogliomes terminaux des nerfs de l'ampulé ne peuvent étre 
considérés comme | origine essentielle des illusions des amputés. 

L’ observation que nous rapportons, jointe a celles que Lhermitte, Du- 
costé et Bineau, Meyer, Nicolesco, O. Foerster ont publiées, en est le 
témoignage. 

Aussi, O. Foerster a-t-il proposé une explication ingénieuse mais assez 
hypothétique pour rendre compte des faits que nous visons ici 

On le sait, les transsections spinales laissent toujours intacte la chaine 
sympathique prévertébrale, de telle maniére que les deux segments spi- 
naux complétement isolés en apparence sont reliés en particulier par le 
cordon prévertébral du sympathique. Cette chaine sympathique est-elle 
capable de transmettre les incitations issues du segment corporel sous- 
lésionnel ? Il nest pas, a priori, interdit de le supposer. Et ceci d’autant 
plus que George Riddoch comme Lhermitte ont fait remarquer que les 
excitations dont certains viscéres tels que la vessie sont le siége étaient 
aptes a faire surgir des sensations mal localisées mais bien réelles chez 
les sujets dont la moelle dorsale avait été divisée par le traumatisme. 

Plus hardi que G. Riddoch et Lhermitte, O. Foerster n'hésite point 4 
soutenir que non seulement la chaine sympathique prévertébrale peut 
transmettre des influx sensibles issus des viscéres du petit bassin, mais 
que le cordon sympathique suffit 4 lui seul pour conduire du segment 
corporel sous-lésionnel au segment sus-lésionnel (et donc au cerveau)des 
courantsd’ordre sensible, traducteurs d’excitations portées sur les membres 
dont l'appareil d’innervation cérébro-spinale s'avére totalement séparé 
d’avec les centres encéphaliques. 

En parfait anatomo-clinicien, O. Foerster appuie 'hypothésequ’il nous 
propose sur des faits qu'il a pu directement observer chirurgicalement. 
Mais pour impressionnantes que soient les constatations de |’éminent 
neurochirurgien de Breslau, celles-ci ne laissent pas de donner prise a 
la critique. En effet dans aucun cas, O. Foerster, et nous l’en félicitons, 
n'a pu pratiquer l'étude anatomique de la moelle et ainsi n'a pu étre en 
mesure d'affirmer la compléte transsection spinale. D’autre part, et ceci 
nous semble plus important encore, le retour de la sensibilité aux excita- 
tions douloureuses ne s'est realisée qu’aprés que de longs mois se furent 
écoulés. En sorte que tout nous porte a penser are chez les blessés de 
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O. Foerster, comme chez ceux qu'observa Lhermitte, l’apparition de cer- 
taines sensations dans le segment sous-lésionnel est beaucoup moins a 
rapporter a la conservation de la chaine sympathique prévertébrale, dont 
linhibition fonctionnelle prolongée se concoit fort mal, qu’a la régénéra- 
tion des fibres des racines postérieures, laquelle est de régle lorsque la 
s irvie est suffisamment prolongée. 

Quoiqu'il en soit de ce dernier point, qui nous a éloignés quelque peu 
de notre sujet, ce que nous désirons que l'on retienne, c’est que la division 
physiologique ou anatomique compléte de la moelle dorsale peut conduire 
a l’apparition de véritables membres fantémes analogues 4 ceux des am- 
putés, a des distorsions de l'image corporelle dont l'étude présente un 
particulier intérét en Neuropathologie. 


Sur les accidents cérébraux consécutifs 4 la transfusion sanguine, 
par MM. J. Luermirre et CLIQUET. 


A la séance du 3 février 1938, J. Lhermitte, Mouzon et Susic relataient 
ici méme, l’observation d’un malade qui, a la suite d’une transfusion, fut 
atteint d’hémiplégie gauche sévére et persistante compliquée de crises 
épileptiques assez singuliéres dans leur forme et les phénoménes prémo- 
niloires qui en annoncaient l'imminence. En raison de la pauvreté des 
documents que nous possédons sur les complications nerveuses de la 
transfusion sanguine, nous nous permettons de rapporter un nouveau fait 


non moins démonstratif que le précédent. 


Observalion I] s’agit d'une femme Agée de 41 ans, laquelle fut: opérée d'un fibrome 
de Putérus le 10 décembre 1938. Des hémorragies opératoires trés graves nécessitérent 
une double transfusion sanguine. A la seconde transfusion, lopérée ressentit une tres 
violente douleur dans la téte qu’elle ne put exactement localiser, puis perdit connaissance 
pendant 10 jours, dit-elle. Nous ne pouvons assurer que, pendant cette longue durée, 
notre malade ait été dans le coma, mais ce qui ressort de linterrogatoire c'est la realite 
d'une amnésie compléte qui s’étend sur une durée d'une dizaine de jours 

Dés que la malade’reprit ses sens, elles’apercut qu'elle était paralysée du cété droit, sur 
tout du bras. De plus, la patiente fut frappée par ce fait qu'elle ne trouvait plus ses mots, 
« bafouillait », prenait les mots les uns pour les autres 

En méme temps, elle remarquait que sa main droite paralysée présentait une colora 
tion bleudatre, vineuse, assez singuliére et était toute gonflee 

\joutons encore que la malade, dont le mariconfirme les dires, ne pouvait plus lire et 
ne comprenait pas ce qu’on lui disait 

rrés rapidement, le membre inférieur reprit sa motilite intégrale ainsi que la face, tat 
dis que le membre supérieur demeurait inerte. 

Mais lentement le bras, lui aussi, récupéra une partie de ses fonctions, de méme que 
les troubles du langage s’effacérent 

icluellement, c’est-a-dire 17 mois apres Paccident dd a la transfusion, nous constatons 
que la marche est correcte, que la face n’est pas deviee ni la langue, mais que le membre 
supérieur droit demeure pareésie. 

La malade peut difficilement se boutonner, executer des mouvements alternatifs ra- 


pides dysdiadoc¢ ocinesie). 


1) Luermitre, Movzon et Susic. Accidents nerveux consécutifs « la transfusion 
sanguine. Soc. de neurol., 3 fevr. 1938. 
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Sj la force musculaire du membre inférieur est aujourd'hui normale, celle du bras se 
montre nettement diminuée ; la malade serre trés imparfaitement les objets. De méme> 
les mouvements délicats des doigts sont mal exécutes 

Du cété droit ; les réflexes tendineux et osseux apparaissent exagérés par rapport a 
ceux du céteé sain 

Le réflexe de l’orteil (Babinski )s’effectue en extension franche 4 droite, tandis qu’il se 
montre en flexion « gauche. 

L’examen de la sensibilité objective ne permet de retenir que quelques anomalies des 
sensations provoquées par la piqdre, et encore celles-li sont-elles des plus discrétes 

Les sensibilités au tact, a la température, la topognosie. la pallesthésie, de méme que 
la sensibilité arthrocinétique, la stéréognosie sont de tout point normales. Les cercles de 
Weber ne montrent point d’élargissement 

Il n’existe aucun tremblement, aucune é¢bauche d’incoordination motrice 


Pas d’amyotrophie ni de troubles trophiques 


Le langage est encore trouble et la malade cherche ses mots bien qu'elle ne présente 
plus de paraphasie. Les objets sont bien reconnus et identifiés, mais les mots quis’y 
appliquent, parfois malaisément évoqués, La lecture est difficile, et écriture tres im 
parfaite. Sous dictée, la malade s’efforce d’assembler les lettres, mais n'y parvient pas 
toujours et de nombreuses incorrections peuvent ¢tre relevées 

I] n'est pas jusqu’a son nom que la malade n’écrive incorrectement 

Les fonctions psychiques sont intéegralement conservees 

Nous n’avons pas relevé de perturbations viscérales ; le coour est normal et la tension 


artérielle n’est pas augmenteér 


Commentaires. — L’observation que |’on vient de lire n’exige pas de 
longs commentaires. En effet, l'on ne saurait douter ici que l'hémiplégie 
droite avec aphasie incompléte mais durable ne soit la conséquence d'un 
foyer vasculaire de nature malacique situé sur la corticalité de | hémis- 
phére gauche et ne soit liée al’oblitération partielle de la sylvienne, d'une 
part, et que cette lésion destructive ait été provoquée par la transfusion 
sanguine, d’autre part. Si l‘on en pouvait douter, nous rappellerions que 
la malade ne présente aucune altération de l'appareil cardio-vasculaire et 
que les accidents paralytiques survinrent exactement A la suite d'une 
transfusion. 

Si dans le fait quont publié Lhermitte, Mouzonet Susic, la discussion 
était permise sur la nature du foyer hémisphérique conditionnant |'hémi- 
plégie, ici tout nous incite 4 admettre |’existence d'un ramollissement cor- 
tical lié 4 une thrombose partielle de l’artére sylvienne gauche. Et, de ce 
fait, s‘éclaire, dans une certaine mesure, la pathogénie des accidents 
cérébraux ou, d’une maniére plus générale, nerveux, dont les transfusions 
peuvent étre l origine. 


Syndrome syringomyélique typique, conséquence trés tardive d'une 
plaie minime et non suppurée du poignet, par MM. J.-A. Barre et 
J. KABAKER. 


La relation étiologique de certaines syringomyélies avec un trauma- 
tisme rachidien ou une infection a distance est actuellement bien éta- 
blie et peut constituer une base valable en médecine légale. 

I] n’en est pas de méme encore du réle que peut jouer dans le dévelop- 
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pement tardif d'une syringomyélie, une blessure non suppurée de I'extré- 
mité d'un membre. C’est justement le principal intérét de l’observation 
que nous vous présentons aujourd’hui d’établir, en quelque sorte, la pos 
sibilité d’un tel réle ; nous l'avons choisie parmi quelques autres, parce 
que entre la blessure initiale et l'apparition tardive de la syringomyélie, 
toute une série ininterrompue de phénoménes ont marqué I'activité patho- 
logique de l’irritation partie du point lésé. 


Observation Mme s..., dgée de 45 ans, est examinée © la Clinique le 9 juin 1939 aux 
fins d’expertise. Elle se plaint @impotence et d’amaigrissement progressifs de la main 
gauche, ainsi que de douleurs lancinantes dans tout le membre supérieur gauche, s’ 
tendant 4 la moitié gauche de la nuque et de la téte jusqu’s l’orbite gauche. Par mo 
ments elle a impression que son oil gauche est tiré vers le fond de lorbite. Ces douleurs 
sont continues mais augmentent aux changements de temps 

Mme ss... attribue ces troubles 4 laccident dont elle a été victime en 1623 : en gelis 
sant accidentellement, elle tombe sur une porte vitrée et se blesse le poignet gauche 

\ la Clinique Chirurgicale, une section de quelques tendons de la partie cubitale a1 
térieure du poignet fut constatée ; une suture fut faite ; la plaie saigna abondamment 
iln’y eut pas de suppuration. La motilité des doigts et la sensibilité de la main ne furent 
nullement troublees 4 ce moment. Deux semaines aprés l’accident, la malade, comple 
tement guérie de sa blessure, reprit sa place comme ouvriére dans une fabrique. Mais 
un mois aprés, elle commenca 4 ressentir des douleurs sous formes de brilures ayant 
leur point de depart exactement au niveau de la blessure et irradiant Cans les deux 
derniers doigts de la main gauche. Ces algies durent quelques secondes * peine, mais 
surviennent plusieurs fois dans la journée. Dans la suite elles s’étendent et gagnent su 
cessivement le bord interne de l'avant-bras, du bras, le cété gauche de la nuque et re 
montent derriére loreille dans Vhémicrane gauche, jusque dans leeil. I] s’‘agit toujours 
de sensations alternantes de brolure et de froid, tout le membre gauche lui donnant 
impression «# ces moments d’étre ou brdlant ou glacé. Toutefois ces sensations pe 
nibles sont toujours de courte durée. La motilité et la force restent parfaites et la malade 
continue de travailler 

Ce n'est qu’en 1926, c’est-a-dire presque trois ans aprés l'accident, que les douleurs 
augmentent d’intensilé et de durée : elles se prolongent pendant des heures sans rémis- 
sion; en méme temps, la malade commence « accuser une certaine faiblesse de la main 
gauche, en particulier du petit doigt. Comme la malade est gauchére, elle est obliges 
alors d’interrompre son travail. 

\ partir de 1928, le caractére des douleurs a changé : les sensations de brilure et de 
froid ont disparu pour faire place 4 des douleurs lancinantes a peu prés continues et qui 
persistent au moment de nos examens. En méme temps, se maina commencé 4 maigrir 
et est devenue de plus en plus faible 

Depuis 1930, elle ne sent plus le chaud de la main gauche ; il lui arrive de se bri ler 
sans s’en apercevoir. Dans la suite, bamaigrissement et la faiblesse de la main gauche 
se sont progressivement accentués, mais depuis trois ans état bai 7 arait étre sta 
tionnaire 

Dans les antécédents de Pinteressee on ne trouve rien de particulier 4 noter. Elle a ét 


mariée deux fois, elle n'a pas d’enfants et n’a pas fail de fausses couches. 


Eramen qenéral M®° S$... a un bon état général, sa tension artérielle est de 110 60 

-iln’y a pas d’elements pathologiques dans les urines le reste de Vexamen médical 
interne, ne montre rien d’anormal. La réaction de B.-W. est négative dans le sang 

Examen neurologique. On est immediatement frappé par aspect de la main gau 
che qui presente la forme classique d’atrophie du type d’Aran-Duchenne. I) existe en 
effet un aplatissement des eminences thenar et hypothenar, une atrophie des interos 


seux marquée, une légére flexion des deux derniéres phalanges sur la premiére reali 


sant ainsi Vébauche de la « main en griffe La paume de la main est lisse et présente 
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des traces d’anciennes bradlures. On note aussi laplatissement et latrophie de la moitié 


inférieure de lavant-bras gauche dont la circonférence mesure 4 cm. 5 de moins que 
elle du céte droit. Ll existe a la partie interne du poignet une induration nette corres 


pondant au siége de la blessure ; elle est actuellement indolore 2 la pression (mais lana! 


yesie est étendue tout le membre le bras gauche ne parait pas atrophie,cependant 

mesure 1 em. de moins que le droit. Il n’y a pas d’atrophie nette des muscles de I’ 
paule ni du trapéze, mais par contre on note une forte atrophie du sterno-cleido 
mastoidien gauche dont le contour est 4 peine visible, méme aprés rotation forcee de 


teéte vers la droite 

ll existe un svndrome de Claude Bernard-Horner gauche la pupille est plus petite 
le ce céte et la fente palpebrale est retrect 

La main et Vavant-bras gauches préesentent une hypolhermie nette ; les mouvements 
les doigts, en dehors d'une légére ébauche de flexion, sont pratiquement reduits a zer 
extension, lécartement ainsi que opposition sont impossibles. La flexion et Pexten 

m du poignet sont trés diminuées. Les mouvements du coude sont d amplitude not 
male, mais la force de flexion est légérement diminuée. Tous les réflexes tendineux du 
membre superieur gauche sont abolis. I] existe une anesthesie thermo-douloureuse sur 
tout le membre supérieur, (hémithorax au-dessus du mamelon, la moitie du cou et 
Vhemiface gauches. La sensibilité tactile est légérement troublée dans la méme region ; 
la sensibilite profonde est normale 

Le membre supérieur droit parait indemne ; il n’y a pas d’atrophie musculaire ; la 


force est bonne la sensibilite est conserves tous les modes cep ndant, les reflexes 


tendineux sont aussi abolis de ce céte, en dehors du réflexe anterieur du poignet qui 


est present mats faible 


examen électrique montre une réaction de dégénérescence e¢tendue aux interos- 


seux eta Peminence thenar a gauche i droite, tous les muscles répondent normalement 
I) (ys 
Ie’ interosseux ? rapide 7 lent 
Court abducteur wi 
lechisseur superficie! 2 6 rapide 
Iixtenseur commun 21/4 23/4 
Sterno-cleido-mastoidien 11/4 11/4 


Les oscillations artérielles sont un peu faibles par rapport au type ordinaire, des deux 
coles, Mais un peu plus du céte gauche 

La demarche est normale, La malade ne se plaint pas des membres inférieurs; lexa- 
men de ces derniers montre Vabsence de contracture le reflexe cutané plantaire se 
fait en flexion franche des deux cétes ; il n’y a pas de clonus ; les réflexes tendineux sont 

fs, mais monocinétiques ; le rotulien gauche a un seuil un peu plus bas que le droit 
on note par contre un leger deficit pyramidal : la manceuvre de la jambe est positive 
ux 2° et 3° temps ; les réflexes cutanes abdominaux sont abolis des deux céteés ; la 
sensibilite des membres inférieurs est parfaitement conserveée 2 tous les modes 

On note enfin quelques troubles du systeme sympathique hyperemotivite, la rou 
yeur subite de la face, le dermographisme exagere, et un tremblement des paupiéres 
et des extremites 

Epreuve de la pilocarpine : absence de sudation sur tout le revétement des membres 


superieurs, du cou et de la face les gouttelettes de sueur sont particulierement abon- 


lantes a la partie inferieure de Vhemithorax gauche, au-dessous de la zone d’anesthe- 
thermo-douloureuse par ailleurs i sudation est symetrique 
Epreuves vestibulaires instrumentales 
Epreuve calorique @ 27 Apres écoulement de 50 cc. d'eau a droite, et de 150 cc. a 


gauche, apparition du nystagmus ample et assez dense battant du cote convenable, 


qui devient giratoire en position Il et sinverse en position IIl. Les déviations segmen 


taires sont correctes, les reactions subjectives sont normales 
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Epreuve calorique 4 44°: O. D. aprés 175 ec. apparition d’un N. battant vers la droite ; 
O. G. aprés 250 cc. apparition d'un N. vers la gauche. Les déviations segmentaires sont 
correctes des deux cétés. 

Epreuve rotatoire ; La durée du nystagmus postrotatoire est de 25 secondes des deux 
céteés. 

Epreuve galvanique : Le seuil d’apparition du nystagmus et de la déviation des bras 
est de 3 4% mA. des deux cétés. 

Réflexe oculo-cardiaque : ll est positif des deux cdteés 


(Fil droit (Fil gauche 


pulsations au 1 /4 de minute 


Avant la compression ...... ; ; 16 16 
16 16 
17 16 
Pendant la compression............ ; Es) 16 
12 11 
lt 1] 
11 iD 


Recherche faite avec notre oculo-compresseur 4 ressorts, en utilisant le ressort de S00 gt 
Radiographies : pas de lesions de la colonne cervicale ni de la colonne dorsale ; pas 
de scoliose appreciable 
Ponction lombaire : Pression, en position assise, 15 ¢. montant facilement par con 
pression des jugulaires a 25, redescendant 4 15. I iquide clair, eau de roche cellules 2 
albumine 0,20 B.-W. et benjoin colloidal : négatifs. 


Radiographie apres injection de lipiodol (table basculante 


On note quelques grosses gouttes éparpillees le long de la colonne cervico-dorsale 


entre C. 6 et D. 7 


En résumé. — Notre malade a présenté en 1923 une plaie nette du poi- 
gnet gauche avec section de quelques tendons, qui a nécessité une sutu- 
re ; la guérison s’est faite normalement sans complication, en particulier 
la plaie n’a jamais suppuré et la motilité ainsi que la sensibilité de la 
main n'ont été troublées en aucune fagon 4 ce moment. Mais peu aprés, 
des douleurs de type nettement sympathalgique (sensations de bridlures 
et de froid) ont fait leur apparition. Localisées d’abord dans le domaine 
du cubital, elles irradient bientét dans tout le membre supérieur gau- 
che et finissent par gagner le cété correspondant de la nuque et de la 
téte. 

En 1928, c’est-a-dire 5 ans aprés leur début, les douleurs changent de 
caractére. Les sensations de brailures et de froid disparaissent pour 
faire place a de véritables douleurs lancinantes qui persistent encore jus- 
qu a ce jour. A la méme époque une atrophie du type Aran-Duchenne 
s'installe ala main gauche. Deux ans aprés, la malade remarque pour la 
premiére fois quelle ne percoit plus le chaud de la main gauche. 

Actuellement, nous sommesjen présence d'une syringomyélie cervicale : 
amyotrophie typique et thermo analgésie ; aréflexie tendineuse aux mem- 
bres supérieurs : syndrome de Claude Bernard-Horner ; léger syndrome 


pyramidal déficitaire au membre inférieur gauche. I] est a noter cepen- 
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dant que, méme actuellement,|’atrophie n'intéresse que le membre supé- 
rieur gauche, c’est-d-dire celui-la~méme qui a été blessé et qui a été le 
siége presque immeédiat de douleurs initiales de type sympathalgique. 
Soulignons par ailleurs l'absence de cyphoscoliose et de toute autre 
malformation de la colonne cervicale ou dorsale (spina bifida, etc.) 


Commentatres. — Cette observation nous parait comporter un certain 
nombre de déductions, cliniques et médico-légales. Elle pose de nouveau 
le probléme de la relation de cause a effet entre une blessure périphéri- 
que non suppurée et un syndrome syringomyélique. Dans notre cas, le 
caractére ascendant des troubles est assez évident. Les douleurs de type 
sympathalgique apparaissent trés peu de temps aprés la blessure ; elles 
descendent d'abord, puis montent en occupant au début la zone cubitale, 
pour gagner rapidement tout Je membre supérieur gauche et méme le 
coté correspondant de la nuque et de la téte. Peu marquées au début, elles 
deviennent de plusen plus intenses et prolongées dans la _ suite. 

Nous nous trouvons donc en face d’un exemple trés net de douleur 
« irradiante » ou mieux de « névralgie irradiante », type clinique sur 
lequel M. Guillain et l'un de nous ont attiré l’attention pendant la guerre. 
Dans notre cas, cette névralgie irradiante semble bien par ses caractéres 
spéciaux ressortir 4 une irritation des fibres sympathiques et constituer 
une sympathalgie a la fois irradiante et rapidement ascendante. 

Les sympathalgies ascendantes ou extensives, consécutives a des trau- 
matismes périphériques minimes et non accompagnés de suppuration, ne 
sont pas rares, semble-t-il, et elles peuvent s accompagner dans la suite 
de troubles graves. Nous en avons cité plusieurs cas vraiment impression- 
nants (1). 

Un second point nous parait devoir étre mis en relief ; c'est le change- 
ment qui s‘est opéré a un certain moment dans les caractéres des dou- 
leurs : En méme temps que les sensations de brilure ou de frcid dispa- 
raissaient, des crises radiculaires typiques apparaissaient coincidant avec 
le début de l’atrophie musculaire et la thermo-analgésie. Cette transmu- 
tation, qui traduit une aggravation, semble bien indiquer le moment ot 
l’étape radiculo-médullaire a été franchie, ot le syndrome syringomyé- 
lique a suecédé au syndrome sympathique initial. La filiation clinique 
semble donc ici bien établie et ’hypothése d'une syringomyélie secondaire 
a une irritation sympathique périphérique nous parait des plus vraisem- 
blables. 

On peut se demander alors par quel mécanisme a pu naitre et se 
développer cette lésion de la substance grise médullaire. L’idée qui vient 
i l’esprit, au moins pour notre cas, d'une irritation sympathique, trans- 


1) Barreé. Troubles sympathiques étendus et violents du membre supérieur par 
tumeur de la derniére phalange du médius, Guérison (Congr, clin, et neurol, de Stras- 
bourg, 1029). 

Barre et Kavaker. Névrite motrice pure posttraumatique a évolution ascendante 
avee fibrillations sur diverses régions du corps (ev. Neurol., mars 1939, p. 299). 








b 
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mise peu a peu aux centres sympathiques médullaires, trouve un appui 
important dans la littérature. 

En effet, divers auteurs cités par Gagel (1) ont observé qu’ la limite 
des régions médullaires atteintes de certains types de syringomyélie, 
sur les segments médullaires encore peu touchés, les lésions se trouvaient 
uniquement localisées 4 la corne intermédiaire. Les lésions consistaient 
essentiellement en petites plages de démyélinisation et de nécrose cellu- 
laire, centrées par un vaisseau 4 parois altérées. Pour ces auteurs, ces 
constatations parleraient en faveur de |'hypothése que le point de départ 
des lésions de certaines syringomyélies occuperaient la corne intermé- 
diaire et son voisinage. L’évolution clinique de notre cas s'accorde bien 
avec cette idée; naturellement nous ne songeons pas A la généraliser, 
car il est bien évident qu'elle ne peut s adapter 4 certains autres types de 
syringomyélie. 

Au point de vue médico-légal, cette observation nous parait apporter 
une sorte de preuve clinique du fait qu'une syringomyélie non seulement 
ébauchée mais d'un certain degré de gravité s'est développée a la suite 
d'un traumatisme périphérique bénin, non compliqué de suppuration, et 
tardivement 

I] y aurait done des cas de syringomyélie secondaires 4 des irritations 
simples du systéme sympathique de la périphérie des membres, se déve- 
loppant des mois ou des années aprés le traumatisme irritatif. 

On a admis, depuis la thése de M. Guillain surtout, l’existence de 
syringomyélies posttraumatiques, oti il y avait eu soit un choc assez 
violent pour déterminer une hématomyélie, sur laquelle s était développée 
la lacune médullaire, soit une infection ayant entrainé une névrite ascen- 
dante 

Ce que nous soutenons aujourd’hui est un peu différent, puisque la 
syringomyélie que nous avons en vue n'est préparée par aucun trauma- 
tisme entrainant directement une hémorragie de la substance grise médul- 
Jaire, ni par une infection quelconque. 

Existait-il chez notre malade une prédisposition a la syringomyélie ? 
Rien ne nous porte a le supposer, rien ne nous permet non plus de rejeter 
complétement cette hypothése. Tout ce que nous pouvons dire, c’est qu’au- 
cun des éléments groupés par les Allemands sous le nom de status dys- 
raphicus ne parait avoir existé chez notre malade. Elle se portait trés 
bien jusqu’a l’accident, aucun facteur héréditaire n'a été retrouvé, aucune 
disposition familiale ne parait avoir été en jeu, la colonne vertébrale ne 
montre pas de spina bifida, ni aucune ébauche nette de bifidité des 
apophyses épineuses, ni aucune autre malformation osseuse congénitale 
intéressant des os, tels que le sternum, le pubis. le sacrum. 

Il reste 4 incriminer une fragilité spéciale du systéme sympathique, 


systéme qui parait avoir joué ici un role intermédiaire important, alors 


1) Gace. Article sur la svringomvelie. Mandbuch der Neurolos 


ter, t. NVI, page 325 et page 369 
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qu'il résiste le plus souvent 4 des irritations de méme type et de méme 
localisation et demeure totalement muet (1). 

Sans prétendre apporter 4 cette question une solution claire, nous 
pouvons rappeler que nous connaissons des cas ot ce systéme sympathi- 
que a réagi fortement a une irritation locale de la périphérie d'un membre 
et aentrainé plus ou moins tardivement une affection médullaire 4 symp- 
tomatologie sérieuse. rappelant parfois la sclérose latérale amyotrophi- 
que ; nous avons fait plus haut allusion a certains de ces cas et nous nous 
permettons de rappeler que notre Maitre Babinski avait été vivement 
intéressé par l'un d’eux qu'il considérait comme le « cas princeps » d'une 
série. 

{1 n'est plus besoin d’insister sur J’intérét pratique vraiment considé 
ble qze peut comporter la connaissance des cas du genre de celui sur 
lequel nous attirons aujourd hui l'attention de la Société, puisque, mé- 
connus, ils portent 4 refuser A un accidenté léger, devenu plus ou moins 
tardivement syringomyélique, le bénéfice dune relation étiologique. 

\uprés de cette déduction dominante, ajoutons deux remarques : l'une 
atrait A la disparition des sensations de bralures au moment de I'ins- 
tallation de Vatrophie musculaire, et ala persistance de douleurs lanci- 
nantes alors qu'une anesthésie 4 la douleur provoquée existe sur tout le 
membre supérieur ; l'autre concerne I’hypoexcitabilité vestibulaire, spé- 
cialisée 4 l'épreuve calorique chaude et froide du cété du syndrome de 
Claude Bernard-Horner et des troubles douloureux sympathiq ues. Cette 
derniére met en relief le rédle que certains auteurs et nous mémes attri 
buons aux réflexes vasculaires sympathiques dans la genése des réactions 
vestibulaires au réchauffement ou au refroidissement 

La premiére de ces remarquesa trait aun exemple nouveau de /ésion a 
double effet dont l'un de nous a souvent parlé et qui expliquent facilement 
de nombreux états, d apparence paradoxale, de la pathologie nerveuse : en 
l’espéce, crises douloureuses (par lésion provoquant une irritation trans- 
mise aux centres supérieurs) et anesthésie dans le domaine oi ces dou- 
leurs se projettent (par trouble de la conductibiliié di a la méme leé- 
sion). 

Ces derniéres considérations n'ont en l’occurrence qu'une importance 
secondaire et cest sur l’intérét clinique, pathogénique et médico-légal de 


notre observation gue nous youlions surtout insister. 


Traumatisme cranio-cérébal et troubles mentaux, 
par MM. Ed. Kress et P. Puren. 


La fréquence et la diversité des manifestations d’ordre mental dans 


1) Peut-étre pourrait-o 
un certain role. Nous avons signaleée larrét lipiodole en gouttes en cette region : mats 


1 faire jouer Varachnoidite de la région cervico-dorsale 


hous nOsons en tirer argument des aujourd hui 
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les suites précoces et tardives des traumatismes cranio-cérébraux sont 
de notion courante. 

L’observation présente nous parait intéressante parce que des troubles 
mentaux posttraumatiques, suffisants pour justifier l’admission de la 
patiente dans un service spécial, ont, par leur association a des signes 
neurologiques précis et 4 une douleur cranienne localisée, dans la région 
frontale droite, au siége du trauma, fait porter le diagnostic de compres- 
sion cérébrale traumatique, et que l’intervention a vérifié ce diagnostic, 
pour déterminer la guérison compléte et rapide de tous les troubles 
mentaux et nerveux. 


Vers le milieu de novembre dernier, lun de nous a été prié par son collégue le Dt Fer- 
nand Monod, chirurgien de I’ Association des Diaconesses, d’aller visiter dans la maison 
de santé du D® Vurpas une dame de 35 ans, M™ Hut,.., qui avait subi un traumatisny 
violent du crane, en automobile, un mois et demi auparavant et que son état d’agita- 
tion avee cris incessants n’avait pas permis de garder aux Diaconesses 

Lors de l’accident,survenu le 2 octobre 1938,la perte de connaissance avait été im- 
mediate et s’était prolongée sans interruption pendant trois semaines. Ensuite avaient 
débuté, puis progressivement augmenté les troubles dont nous allons parler 

Le 13 novembre, la patiente présentait un syndrome de confusion mentale avec délirs 
onirique. Elle était fort agitée et parlait sans cesse de son mari griévement blessé avec 
elle et traiteé ailleurs, pour lequel elle exprimait une affection sans bornes et qu’ell 
suppliait avee pleurs qu'on lui permit de rejoindre sans toutefois faire la moindre tent 
tive de fuite. Elle se croyait dans une maison de passe, ovelle aurait étéa son entrée lob 
jet de propositions outrageantes : elle pensait aussi étre la victime de nombreux enne 
mis dont elle apercevait la nuit les figures grimacantes aux carreaux de sa fenétre et 
la luearne de sa porte et qui faisaient péenetrer dans sa chambre des gaz asphyxiants 
Une femme assise au bord de son lit lui versaient des contrepoisons 

Le jour, elle continuait a étre persuadée de la réalité de ses visions de réve, de 
l’existence de ses ennemis et des dangers qu’ils lui faisaient courir. 

Associés i ces symptémes deélirants elle présentait les signes d'une hémipareési: 
du cété gauche (exagération des réflexes, ossotendineux et signe de Babinski, hémipare- 
sie faciale de type central). 

On ne constatait pas de troubles sensitifs et en particulier pas d’astéréognosie ni 
de troubles des notions de position. Ces symptOmes hémiparétiques demeuraient 
immuables. 

On notailt encore une douleur locale 4 la pression de toute la région fronto-tempor 
droite : mais il n’y avait pas de fracture du crdne, pas de céphalée et le fond dail étail 
normal 

Le pouls, la température, la respiration, la déglutition étaient enti¢rement nor 
maux, 

Pensant dés labord au développement d'une compression frontale droite, l'un 
de nous soumit préalablement la patiente a un traitement d’injections intraveineuses 
de sulfate de magnésie 4 haute dose, pour le cas ouil se serait simplement agi d’aedémy 
cérébral associé © une contusion du lobe frontal. Ce traitement, complété par les 
injections intramusculaires de luminal, n’ayant au bout de quinze jours fait que cal 
mer quelque peu l’agitation de la malade sans modifier son délire de réve, Puech fut 
son tour appelé en consultation et aprés discussion avec un psychiatre ami de la famille 
qui préférait d’abord VPabstention et Pexpectative, Vintervention fut cependant finale- 
ment décidée. 

Elle fut pratiquée le 15 décembre par Puech a la clinique de la rue Boileau, un pe 
plus de deux mois aprés le traumatisme. Dans la nuit precedente, la patiente avait encore 


présenté une nouvelle preuve de son délire de réve, en faisant dans son lavabo une singu 


liére lessive de son linge avee son urine et ses matiéres fécales, 
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L'intervention a consisté: 1° en une ventriculographie par double trépanoponction 
occipitale droite et gauche qui a montré uniquement un gros cerveau a petits ventri- 
cules ; 2° en un volet frontal droit. La dure-mére épaissie et vascularisée était dans toute 
l’étendue du volet de trépanation extrémement adhérente 4 l'os. Aprés incision de la 
dure-mére on découvrit une membrane aussi épaisse que la dure-mére et qui adhérait 
a’ sa face profonde. Sous cette membrane existait un kyste hématique contenant 40 
cent. cubes de liquide rosé. Aprés évacuation du liquide, Puech enleva cette membrane 
qui s’étalait sur le lobe frontal jusqu’a la région rolandique et adhérait par tout son 
pourtour directement 4 l’arachnoide. Le kyste était compris entre la membrane néo- 
formée et l’arachnoide. 

L’arachnoide était elle-méme épaissie dans les limites du kyste. Il existait en outre 
une méningite séreuse légére et de loedéme cérébral. En raison de cette coexistence, 
Puech compléta lintervention par une trépanation décompressive sous-temporale droite 
en laissant la dure-mére ouverte 4 ce niveau. 

Les suiles opéraloires furent sans incident. L’état confusionnel diminua peu a peu, 
ainsi d’ailleurs que la loquacité de la patiente avec ses accés de sentimentalité et ses 
effusions vis-a-vis de son mari. Lorsqu’elle quitta la clinique trois semaines aprés l'opé 
ration, elle était pratiquement guérie. 

Nous l’'avons revue il y a quelque temps : les troubles confusionnels ont enti¢rement 
disparu. Il ne persiste plus qu'un trés léger signe de Babinski. 


Nous croyons cette observation intéressante a plusieurs point de vue : 


1. A la suite d’un traumatisme récent du crane une femme, aupa- 
ravant normale, a présenté des troubles mentaux tels que des médecins 
ont pu se demander s’il fallait les rapporter aux suites du traumatisme, 
puisqu’il n'y avait pas de céphalée, pas de fracture de crane et que le 
fond d’cil était normal, ou s’ils n’étaient pas le prélude d'un syndrome 
mental sans rapport avec le traumatisme. 

2. Lorsque nous avons été amenés a examiner la malade, elle avait, 
associé, un syndrome mental et des signe neurologiques d’atteinte du 
lobe frontal (hémiparésie avec signe de Babinski sans troubles de la 
sensibilité profonde), ces deux ordres de troubles correspondant a la zone 
d'application du traumatisme. 


3. Dans cette méme région nous avons trouvé, a l’intervention, des 
lésions sur lesquelles nous insistons et qui n’avaient pas l’'apparence 
habituelie de l"hématome sous-dural, avec ses deux parois, externe épais- 
sie, interne mince, son contenu sanglant et ses caillots nombreux. La 
collection liquide séro-sanguine, plus séreuse que sanguine, se trouvait 
entre une seule membrane externe adhérente a la dure-mére et |’ara- 
chnoide épaissie. 

Ces altérations étaient purement localisées a la région du‘traumatisme, 
alors qu’au dela des limites du volet, le cerveau et ses enveloppes présen- 
laient un aspect normal. 

Nous sommes donc tentés de classer cet ordre de lésions dans les 
pachyméningites kystiques plut6ét que dans les hématomes sous-duraux 
vrais. 

4. Au point de vue opératoire,le résultat est intéressant puisque 
tous les troubles mentaux et nerveux ont rapidement régressé, que le 
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comportement de la patiente est normal et qu'il ne lui reste plus actuel 
lement qu'un trés léger signe de Babinski, sans aucune parésie rési 
duelle 

5. Il nous parait enfin que de tels cas sont utiles a connaitre 
point de vue médico-légal. 


iu 


Un syndrome parkinsonien peut-il reconnaitre la maladie de Heine 
Medin comme étiologie ? A propos d'un cas de poliomyélite anté 
rieure aigué avec narcolepsie, suivie peu aprés d'un syndrome 
parkinsonien par MM. Th. ALasovuantne, H. Micnotr et P. Mozzu 


NACE! 


L’observation que nous rapportons tire son intérét de la réunion chez 
le méme malade d’un syndrome parkinsonien et d'une paraplégie flas 
que, et du probléme étiologique que pose cette association 
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Cette observation concerne donc une association d'un syndrome _polio- 
myélitique et d'un syndrome parkinsonien que l'anamnése ne permet pas 
de rattacher a deux étiologies différentes. En effet, la paralysie flasque 
survenue au huitiéme jour d'un épisode fébrile s'est bien comportée et 
se présente encore avec les caractéres d'une poliomyélite antérieure ai- 
gué. Mais dés le début de l’infection a existé une narcolepsie importante 
qui a ceci de particulier qu'elle semble avoir persisté de fagon plus ou 
moins continue pendant prés d'un an, époque ot le syndrome parkinso- 
nien s’était déja rapidement constitué. C’est donc bien la méme affection 
qui a donné lieu a |’atteinte des cornes antérieures lombo-sacrées et a |'at- 
teinte hypothalamo-mésocéphalique. 

Est-il impossible d’aller plus loin et de préciser la nature de I'infection 
en cause ? Deux positions sont possibles : la premiére est de rapporter a 
une encéphalite épidémique non seulement le syndrome parkinsonien 
mais l'atteinte du neurone moteur périphérique. On sait que toute une 
série d'auteurs sous des noms divers (formes basses de l'encéphalite, 
encéphalite périphérique) ont insisté sur ]’étiologie encéphalitique de cer- 
taines radiculo-névrites. I] est 4 remarquer d'ailleurs que ces cas n'ont 
pratiquement jamais été suivis de syndromes parkinsoniens, et que les rai- 
sons pour lesquelles ces faits ont été attribués a |’encéphalite restent trés 
discutables. La somnolence, la diplopie, quelques algies ne sont pas des 
caractéres suffisants pour incriminera coup strla maladie de von Economo 
al’origine de localisations périphériques qui s’avérent exceptionnelles dans 
les encéphalites authentiques. Il est méme probable qu’un grand nombre 
de ces faits concernent des radiculonévrites d'une tout autre nature, et la 
lecture de certaines de ces observations ot est notée une hyperalbuminose 
importante fait penser a la probabilité de radiculonévrites du type Guil- 
lain-Barré. L’argument le plus important en faveur de cette premiére ma- 
niére de voir pourrait étre tiré de |’importance de la narcolepsie dans 
notre cas, et aussi de sa longue persistance. Nous ne croyons pas que 
cet argument soit suffisant. Tout d’'abord la narcolepsie est un phéno- 
méne relativement banal dans les infections cérébrales. L’un de nous a 
insisté naguére avec M. Guillain (1) sur la fréquence de la somnolence 
dans les épisodes subaigus de la sclérose en plaques ou lors des syphilis 
basilaires. Dans la poliomyélite il s’agit d'un symptome qui a été constaté 
de longue date puisqu'il est déja noté par Vulpian. Il s’agit donc d’une 
manifestation qui traduit une localisation topographique de I’infection et 
non pas d’un symptéme qui puisse avoir une valeur étiologique. De 
plus la narcolepsie des encéphalites n’a généralement pas cette persis- 
tance qui est un des caractéres de la narcolepsie de notre cas. On peut 


1) G, GUILLAIN et TH. ALAJOUANINE. La somnolence dans la sclérose en plaques. Les 
épisodes aigus ou subaigus de la sclérose en plaques pouvant simuler l’encephalite épi- 
démique. Annales de Médecine, juin 1928, p. 111. 
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se demander si ce n’est pas aucaractére plus profond et plus destructif 
des lésions, que ne sont celles de l'encéphalite, qu’est due cette évolution. 

Une deuxiéme position nous parait, en effet, mériter plus de considéra- 
tion. C'est de rapporter a la maladie de Heine-Médin et la paralysie flasque 
initiale, dont elle a tous les caractéres, et également le syndrome parkinso- 
nien. En effet c'est aprés un épisode fébrile qu’est apparue brusquement 
une paralysie totale du membre inférieur gauche, qui n’a pas régressé, qui 
donne lieu a un membre de polichinelleavec hypotonie massive et réaction 
de dégénérescence totale. I] n'est pas jusqu’au tissu osseux qui n’ait 
subi le retentissement de lalésion, sous forme d'une atrophie avec ostéo- 
porose considérable. De plus, comme il n'est pas rare dans les maladies 
d’Heine-Médin graves, la lésion ne s'est pas cantonnée 4 la corne anté- 
rieure, mais a atteint la voie pyramidale, alors que ce fait est exceptionnel 
dans l’encéphalite épidémique. C’est a la diffusion également du virus de 
l'affection que doit étre attribuée, croyons-nous, la narcolepsie précoce, 
apparue dés le phase initiale fébrile. En effet, comme nous |’avons dit 
tout a l'heure, les formes mésocéphaliques de la maladie de Heine-Médin 
peuvent donner une somnolence importante dont la longue durée parait 
ici en rapport avec le caractére volontiers destructif des lésions de cette 
affection. La rapidité de la constitution du syndrome parkinsonien, qui a 
été noté déjaau bout de quelques mois d’évolution, est un fait évolutif 
trés spécia! qui nous parait d’interprétation analogue. Ce n'est d’ailleurs 
pas un fait isolé que le nétre, et il est noté dans la littérature un certain 
nombre de faits de syndromes parkinsoniens apparus plus ou moins rapi- 
dement aprés une poliomyélite. Dans certains cas il s’est méme agi de 
syndromes parkinsoniens transitoires précoces ayant régressé ensuite au 
méme titre que les autres manifestations poliomyélitiques (Marinesco et 
Draganesco (1), Vujic et Ristic (2). Mais plus importantes encore nous 
semblent les constatations anatomiques desauteurs qui ont étudié les lésions 
cérébrales de la maladie de Heine-Médin. Eneffet, l’existence de lésions 
graves du locus niger a été notée par Goldstein, Harbitz et Scheel, et 
ici méme par A.-Thomas et Lhermitte (3) Dans ce dernier cas la subs- 
tance noire était frappée au maximum, non seulement par des lésions 
exsudatives avec infiltration des gaines périvasculaires, mais aussi sous 
forme d'altération des cellules mélaniféres avec disparition des grains de 
mélanine. Notre ami van Bogaert, d’Anvers, nous a fait part d'un cas ana- 
logue qu’il compte d’ailleurs présenter ici méme sous peu. Le fait que ces 
constatations anatomiques concernant des cas mortels implique une gra- 
vité exceptionnelle des formes cérébrales mésocéphaliques de la poliomyé- 
lite aigué, explique sans doute aussi le peu de fréquence des syndromes 


1) Martnesco et DRaGANeESCo. Sur un cas de parkinsonisme infantile au cours 
de la maladie de Heine-Medin. Rev. Neurol., t. 1, p. 175, juin 1928. 

2) Vusic et Ristic. Le syndrome parkinsonien comme complication de la maladie 
de Heine-Médin. Presse Méd., 8 juin 1938, p. 901. 

3) A.-THomas et Luermirte. Les lésions cérébrales et médullaires de la poliomyélite 
aigué de l’adulte. Rev. Neur., 1, p. 1242. 1929 
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parkinsoniens postpoliomyélitiques, la majorité des cas de cet ordre 
aboutissant a la mort dés la phase aigué de |’affection. 

Il est certain que si l'on avait des données épidémiologiques précises, 
en particulier la notion d'une épidémie concomitante de poliomyélite, 
donnée que n'a pu nous fournir notre malade, il y aurait la un nouvel 
argument précieux en faveur de cette étiologie. 

En somme, de cette discussion qui ne peut reposer que sur la confron- 
tation des arguments plaidant en faveur de l'une ou l'autre étiologie, nous 
avons tendance a4 conclure qu'il s’est agi dans notre cas d'une maladie de 
Heine-Médin avec syndrome parkinsonien ultérieur rapidement constitué 
du fait d'une localisation haute du virus que traduisait dés le début une 
narcolepsie importante. On congoit l'intérét de tels faits, tant pour la 
démonstralion du réle topographique des lésions dans la genése des syn- 
dromes parkinsoniens, réle topographique qui serait plus important que 
la nature du virus en cause et expliquerait qu'il puisse y avoir des étio- 
logies multiples de la maladie de Parkinson, alors qu'on a une tendance 
a faire jouer constamment l'encéphalite, méme non démontrée, comme 
il est fréquent de ‘observer ; d'autres infections que l’encéphalite ont 
dailleurs fait leur preuve comme cause de syndromes parkinsoniens, 
entre autres la syphilis (voir l’important mémoire de Georges Guillain et 
la thése de Saidman) et la fiévre typhoide (de Gennes). 


M. Mo.tiarer. — L’observation de M. Alajouanine est extrémement 
intéressante et elle pose un probléme difficile dont il a trés clairement 
offert les éléments. Peut-étre une thése inverse de la sienne présente-t-elle 
quelques séductions et veut-il me permettre d’en étre l'avocat ? 

Le polymorphisme du début de la poliomyélite épidémique doit, certes, 
étre tenu pour considérable, de méme que la diffusion anatomique des 
lésions. Mais une telle observation de poliomyélite totaliserait une pro- 
portion élevée d’'anomalies. La somnolence n’a pas été qu’un signe initial 
et transitoire, et sa prolongation et méme ses reprises pendant des mois 
plaident contre la poliomyélite ; l’existence d'un signe de Babinski est 
une éventualité tout de méme rare dans cette affection ; l’apparition d'un 
syndrome parkinsonien trois mois plustard constitueun phénoméne vrai- 
ment plus qu’exceptionnel et les observations de la littérature, qui le 
proposent, se comptent par unités ; ce dernier argument reste assez 
impressionnant quand on pense que les épidémies de poliomyélite ont pu 
porter sur des dizaines de milliers de sujets et qu'une telle séquelle ne 
saurait facilement passer inapergue. Une évolution tant soit peu pro- 
gressive représente par ailleurs, une nouvelle objection. Le sujet, enfin, 
a largement dépassé |’Age habituel de la poliomyélite. 

Ne serait-il pas moins révolutionnaire d'admettre, comme responsable 
de l'ensemble de la symptomatologie, une névraxite (celle de von Economo 
ou toute autre) ayant comporté une atteinte périphérique ? 

Dans tous les cas, j’offrirais bien volontiers 4 M. Alajouanine de pra- 


tiquer dans le sérum de son intéressant malade, une recherche des 
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propriétés neutralisantes vis-a-vis du virus poliomyélitique, sur une série 
de singes ; elle pourrait fournir un argument biologique, permettant de 


choisir entre des opinions cliniques difficiles 4 départager légitimement. 


M. Atasovanine. — La discussion de notre interprétation que vient de 
présenter M. Mollaret ne m’étonne pas; tous les arguments qu'il vient 
de développer brillamment, je les ai discutés dans mon exposé ; car ils 
m étaient aussi apparus comme dignes détre retenus. Mais pour ma part, 
je crois que le type de somnolence de notre malade, l’apparition rapide 
du syndrome parkinsonien, et surtout les arguments anatomiques que 
j'ai développés, l’emportent pour le diagnostic de maladie de Heine Medin 
a localisation haute. Pour ce qui est de la rareté de telles constatations, 
je crois qu'elle s'explique par ce fait que ces formes hautes comportent 
une gravité immeédiate et qu elles sont rapidement mortelles. Bien entendu, 
jaccepte avec plaisir l’offre de M. Moliaret d'essayer d’appuyer cette 


discussion clinique sur un contréle biologique. 


Deux svndromes oto-neuro-oculistiques dorigine congénitale 
Leurs rapports avec les phacomatoses de van der Hoeve et autres 
dysplasies neuro-ectodermiques, par MM. FP. Tutinact, J. Li 


MOYNE et L. GUILLAUMAT. 


Les deux malades que nous présentons offrent différentes manifestations 
oto-neuro-oculistiques, les unes semblables, les autres différentes, qui 
toutes paraissent avoir une origine congénitale ; les syndromes réalisés 
rappellent par certains cétés des affections déja connues, mais s’en 
éloignent par d’autres, si bien que la question de la place qui doit leur étre 
assignée dans la nosographie se heurte 4 des diflicultés que nous envi- 
sagerons aprés avoir rapporté les deux observations. 

Obs. 1 M. H... Bugéne, agé de 25 ams, nous est adressé dans le service neurv- 
hirurgical de la Pitié par le D® Seigneury, le 11 octobre 1937, pour des troubles de la 
marche 

[} nous apprend que depuis huit ans (il avait alors 17 ans) il voit moins bien que les 
utres quand la nuit tombe. Deux ans plus tard il se plaint de vertiges, de troubles de 
équilibre et de la marche, «il avait du mal a se tenir sur un pied, ilclaquait des pieds en 
marchant, surtout du droit, il ne sentait pas comme i! marchait, il était oblige de regar- 
lerles autres pour savoir comment marcher », malgre cela la force musculaire ne parais- 
saitpas diminuée,il marchait sans fatigue. Ces troubles s’aggravent lentement durant 
les quatre années suivantes, 4 tel point qu’en 1925 il marche en trainant les pieds et 
accroche les Lapis, et qu’en 1936 le gros orteil droit se plie lorsqu’il met sa chaussure. 
Pendant ce temps l‘héméralopie s’accentue tandis que l’acuité auditive diminue. Le 4 
septembre 1937, au lendemain de lablation d’une dent de sagesse, le malade remarque 
que ses pieds sont froids et insensibles, qu’il marche diflicilement, avec l'impression 
de marcher sur du coton. Le 15 septembre, il se fait operer a Lariboisiére d'un phleg 
mon de lamygdale. A partir de ce moment les troubles paraplégiques s’accusent et 
bientot le malade se fait hospitaliser a la Pitié. 

L’examen fait en octobre 1937 révéle des troubles morphologiques, visuels, auditifs 
et paraplegiques. 


Les troubles m orphologiques. C'est un homme maigre, au poil roux, a la peau blan- 
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che. Les téguments portent des taches de rousseur, un petit n #vus sur l’épaule droite, 
et disséminées sur le trone plusieurs petites tumeurs sessiles ou pédiculées d'une teinte 
jaune soufre ; la biopsie d’un de ces éléments a montré qu’il avait sensiblement la méme 
structure que la peau. La paume des mains est plate, les doigts sont courts, rétrécis 4 
leur base, élargis et aplatis en spatule 4 leur extrémité. Aux pieds existe une syndactylie 
partielle, bilatérale des 2° et 3° orteils, plus accusée 4 gauche, tandis que le 4° orteil 
parait anormalement enfoncé dans le métatarse. 

L’examen des yeux, fait par E. Hartmann et Guillaumat, montre en plus de l‘hémé- 
ralopie un rétrécissement concentrique considérable des deux champs visuels ; l'acuité 
visuelle est de 5/10 des deux cétés avec 2 dioptries. Ces troubles subjectifs évoquent 
ridée d’une rétinite pigmentaire, mais examen du fond d’emil n’en montre pas l’as- 
pect. Il n’y a pas de lésions pigmentaires de la périphérie rétinienne, mais on trouve par 
contre au pdéle postérieur des lésions pigmentées, irréguliéres, entremélées de craque- 
lures jaunatres. Les deux papilles sont peu altérées, les bords étant peut-étre un peu 
flous. 

L’examen des oreilles, fait par Winter, montre que le tympan gauche est blanc, épaissi, 
immobile, et que le tympan droit est légérement épaissi. L’audition est diminuée des 
deux cétés, la montre n’est pas pergue, la voix chuchotée est percue 4 20 cm. avec er- 
reurs pour les phonémes aigus, cependant le diapason et les sons aigus du Struycken 
sont percus. Il n’existe pas de troubles vestibulaires, l'épreuve de Barany donne des 
reactions complétes et normales avec Vertige. 

L’examen du nez met en évidence une dégénérescence polypoide des deux méats 
moyens ; l’odorat est trés diminué. 

L’examen neurologique : la marche est difficile, incertaine ; le malade steppe ; il ne 
peut garder son équilibre au garde-i-vous, méme les yeux ouverts, ni se tenir sur la 
pointe des pieds. Il existe des deux cétés une paralysie compléte de l’extension du gros 
orteil et du pied, une paralysie moindre de l’extension des autres orteils. Le mouvement 
de flexion des orteils est trés affaibli, celui des pieds un peu moins. Le pied droit est 
ballant. L’extension des genoux est légérement affaiblie, la flexion s’exerce normale- 
ment. Les mouvements des hanches se font normalement. I] existe une atrophie mas- 
sive des muscles des jambes, surtoutde ceux de la loge antéro-externe, et A la cuisse une 
amyotrophie discréte des quadriceps. Les réflexes achilléenset rotuliens sont abolis, de 
méme les cutanés plantaires. I] n’existe pas de douleurs. Il y a une hypoesthésie aux 


trois modes qui va en décroissant des orteils aux genoux, elle est surtout prononceée a k: 
face interne des pieds et des jambes. La sensibilité est normale aux cuisses et au péri- 
née. On note la perte compléte de la notion de position des orteils. Pas de trouble 
sphinctérien ni génital. L’examen électrique, pratiqué dans le service du Dt Delherm, 
a montré une D R avec lenteur et inversion polaire sur le jambier antérieur, l’'extenseur 
commun et l'extenseur propre, une légére lenteur sur les péroniers, une hypoexcitabi- 
lité faradique sans lenteur sur les jumeaux, une excitation normale sur le quadri- 
ceps el aux membres supérieurs. 

I] existe en résumé une paralysie bilatérale et symétrique, avec légére prédominance 
a droite, des muscles de la jambe et du pied, paralysie flasque, atrophique avec aboli- 
tion des réflexes et troubles de la sensibilité objective. 

L’épreuve manométrique lombaire ne montre pas de blocage. Le liquide céphalo- 
rachidien est un peu jaune ; il renferme 15 éléments par mmc. la cellule de Nageotte, 


1 gr. 60 %o d’albumine dosée chimiquement (six grammes, appréciée par néphéle- 


métrie), réaction de Pandy }-, de Weichbrodt 4 , de Takata-Ara rose (réaction 
meningitique non syphilitique). 
intécédents personnels. — Marié en 1933, pas d’enfants. Aucun stigmate de syphilis. 
iniécédents héréditaires. — Israélite originaire de Russie, sa mére est la propre niéce 


de son pére : la notion de consanguinité se trouve ici bien établie. Sa tante (la scour 
de sa mére) est atteinte de polydactylie : elle a six doigts. 

Evolution. — Aprés six injections de vaccin T. A. B., le malade quitte ’hépital légé- 
rement amélioré en ce qui concerne les troubles paraplégiques. I] est revu quatre mois 


plus tard (mars 1938) ; les réflexes rotuliens fonetionnent, les troubles de la sensibilité 
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superficielle ont beaucoup régressé. Aux yeux la vision est de 1 /3. Le malade est alors 
perdu de vue jusqu’en juin 1939. Pendant ce temps il a été examiné par le Dt G. Re- 
nard qui, constatant l’existence de kystes intra-oculaires, l'adresse au D* Garcin qui 
trés aimablement nous le renvoie 4 la Pitié. 

L’examen des yeux fait par le Dt E. Hartmann montre la persistance des troubles 
déja constatés. On observe d’autre part deux kystes ovoides, d'une teinte ardoisée ; 
l'un assez gros se trouve dans |'ceil droit en bas et en dedans de la papille ; l'autre plus 
petit se trouve dans I'ceil gauche au-dessus de la papille ; ils paraissent collés sur le plan 
rétinien et se révélent au malade par un scotome positif, mais le D™ Renard a pu cons- 
tater leur déplacement. 

La marche est maintenant beaucoup plus aisée, mais ne peut étre poursuivie long- 
temps ; il est 4 noter que le malade écarte un peu les jambes et steppe légérement 4 
droite. La paralysie de l’extension des pieds et des orteils persiste, de méme que l'amyo- 
trophie réalisant des « jambes de coq ». Les réflexes achilléens sont abolis, la notion de 
position des orteils est perdue. L’hypoesthésie superficielle se limite 4 la face plantaire 


du gros orteil. 


CommeEntTAIRE. — Cette observation nous montre la coexistence d'une dé- 
générescence rétinienne avec syndrome subjectif de rétinite pigmentaire 
et présence de kystes intra-oculaires, — d’hypoacousie de perception, — 
de taches, nzvus et petites tumeurs cutanées, — d'une malformation sy- 
métrique des orteils, — de paralysie flasque, amyotrophique des jambes. 
Tous ces troubles, sauf les derniers, sont manifestement d'origine congé- 
nitale, et la consanguinité des parents joue vraisemblablement un réle dans 
leur apparition. L’interprétation des troubles paralytiques des membres 
inférieurs est plus délicate ; les circonstances d'apparition donnent a 
penser qu’ils sont acquis et relévent d'une cause surajoutée, mais il est 
a remarquer que plusieurs années avant leur apparition, le malade se 
plaignait de troubles Jentement progressifs d’ordre ataxique ou ataxo- 
cérébelleux, semble-t-il ; la survenue récente des accidents paralytiques 
a rendu impossible l’analyse des troubles primitifs : on ne peut donc 
savoir s'il existait antérieurement des lésions spinales ou cérébello- 
spinales dégénératives. 

Méme en ne considérant que les manifestations congénitales il nous 
parait difficile de faire rentrer ce cas dans un cadre connu. Par certains 
cétés il s’'apparente aux phacomatoses de van der Hoeve (1) en raison des 
kystes rétiniens, des taches, tumeurs et nevus cutanés, des malforma- 
tions des orteils (2). Il se rapproche d’autre part du syndrome de Lau- 
rence-Moon-Bardet-Bied! par les manifestations oculaires subjectives et 
objectives et les malformations des orteils (3). On saiten effet que dans 
ce syndrome la rétinite pigmentaire est souvent atypique et que la syn- 
dactylie a pour le diagnostic autant de valeur que la polydactylie. Mais 


|) Les phakomatoses de Bourneville, de Recklinghausen et de von Hippel-Lindau, 
par van der Hoeve. Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, n° 11, novembre 1933. 

2) Sur un cas héréditaire de sclérose tubéreuse de Bourneville. Adénomes sébacés, 
crises convulsives, phacomatose rétinienne, calcifications intracraniennes, tumeurs 
péri-unguéales de Koenen, par R. Garcin, G. Renarp, M"¢ HuGuet et P. Caron, 
Rev. Neur., t. 71, 1939, p 62 a 69. 

3) Le syndrome de Laurence-Moon-Bardet-Biedl (rétinite pigmentaire, polydac- 
tylie, dystrophie adiposo-génitale, déficience mentale). Etude clinique et génétique, 
par E. B. Streirr et C. Zettner. Archives d’ophtalmologie, t. 2, n® 4, avril 1938, 
p. 289-340. 
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la surdité et les troubles nerveux observés chez notre malade ne font pas 
partie de la symptomatologie classique des syndromes mentionnés ; ces 
symptomes évoquent davantage ceux que nous avons constatés chez notre 


deuxiéme malade dont voici maintenant | observation. 


Obs. II. M.B... Emile, Agé de 35 ans, nous est adresse a la Pitie parle D® P. De 
fontaine le 2 juin 1939 pour des troubles de Péquilibre 

Ces troubles sont variables dans leur intensité, tant6t peu génants, Lantot assez ace 
sés pour que le malade soit obligé de se faire accompagner. Lorsqu’ils sont accuses ils s¢ 
manifestent déja dans la station debout : le malade doit élargir sa base de sustentation 
pour conserver l'immobilité ; mais ils se manifestent plus encore a la marche «ui est 
titubante, incerlaine et en zigzag, rappelant la démarche ataxo-cérebelleuse. Dans 
l’épreuve du talon augenou les mouvements sont légérement dysmeétriques et ataxiques 
La notion de position des orteils, sans étre abolie, est cependant troublee. La coordina 
tion apparait normale par contre aux membres supérieurs. Il n'y a pas de signes py 


ramidaux, pas de troubles des réflexes. Il existe d’autre part de grosses varices aux 


membres inférieurs, surtout a droite ot elles ont motive la résection de la sapheéene i 
terne 
L’examen des oreilles montre des tympans grisdtres, é¢paissis ; le triangle lumineux 


est atténué et flou. L’audition est fortement troubléee des deux cotes : il s’agit dune 


hypoacousie typique de perception avec Schwabach normal, Rinne important déficit 
audition de la montre et abaissement de la limite superieure du champ auditif 
13.000 au Struycken, Cette surdite, d@aprés le malade, existerait depuis sa plus jeune 


1 


enfance: elles wccompagne de siffleme nts aigus intermittents dans Uoreille droite. L’exa- 
ment vestibulaire montre Vabsence de troubles spontaneés, en particulier absence de 
signe de Romberg, cependant la marche aveugle est diflicilement exécutee. L’epreuve 
de Barany donne des réponses égales et normales 

L’examen des yeux pratique par E. Hartmann et Guillaumat montre une vision d 
13a Voeil droit et 1/24 Voeil gauche avee des deux cétés un verre de 2. Le champ vi- 
suel est concentriquement tres retreci. A Vophtalmoscope on constate des deux cotes 
une cataracte nucléaire congénitale et une rétinite pigmentaire typique, avec les depdt 
pigmentaires en forme d’ostéeoblastes et leur siége périphérique. [Il est a noter que le m 
lade ne se plaint pas d’hemeralopie, ce qui tient sans doute a existence de la cal 
nucléaire, cause d’éblouissement durant le jour seulement. D’autre part, Vexamen dt 
fond d’ceil revele droite la presence d'un kyste ovalaire, gris ardoisé, situé un peu 
au-dessous du centre, avec, semble-t-il, un fil d’attachei nférieur qu’on ne peut suivre 


jusqu’a la rétine. Le kyste est susceptible de déplacements lents ; il se traduit pour 


Inalade par un scetome positil 
En ce qui concerne les antécédents de notre malade, une seule notion mérite d’étre 
retenue son frere, M.B Marcel, agé de 42 ans. esl également atleint de rélinite 


ire, avec retrecissement du champ visuel et hémeralopie, mais il nest pas sourd 


Commentaine. — Cette observation montre la coexistence de rétinite 
pigmentaire typique avec cataracte nucléaire et kysie intraoculaire, 
d’‘hypoacousie de perception, — detroubles de l’équilibre. Tous ces trou- 
bles sont congénitaux, la rétinite pigmentaire est de plus familiale. Les 
troubles de |’équilibre sont d'une interprétation délicate : rien n'autorise 
a leur attribuer une cause vestibulaire ; leur allure ataxo-cérébelleuse nous 
parait plutot en faveur d'une forme fruste de dégénérescence spinale. 

Ici encore il nous parait difficile de mettre une étiquette précise sur ce 
syndrome. Si la coexistence de rétinite pigmentaire, de cataracte congé- 


nitale et de surdité est un fait bien connu, par contre, l'existence du kyste 
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rétinien et des troubles de la marche constituent des particularités inha- 
bituelles. [ci encore l'aspect du fond dil évoque les phacomatoses de 
van der Hoeve, mais l’analogie se limite A cette seule constatation. La 
coexistence de la rétinite pigmentaire et des troubles de la marche offre 
quelques analogies avec les hérédodégénérations rétinienne et spino- 
cérébelleuse étudiées récemment par MM. Froment, Bonnet et Colrat (1 
mais les malades en question étaient atteints de paraplégie spasmodique 
familiale, d’hérédo-ataxie cérébelleuse ou de maladie de Friedreich, plus 
ou moins nettement caractérisées, et non de manifestations aussi frustes 
que celles de notre malade. 


Soulignons pour terminer les signes communs a nos deux observations, 
si différentes par ailleurs : dégénérescence rétinienne, kystes intra-ocu- 
laires, surdité, et nous pourrons conclure que dans le groupe des dys- 
plasies neuro-ectodermiques congénitales (2) bien des combinaisons sont 
possibles, que toutes ne sont peut-étre pas connues, et que nos obserya- 
tions en représentent seulement un cas particulier. 


(Travail de la clinique neurochirurgicale de la Pitié. 


Professeur Clovis Vixcen1 


La paralysie laryngée avec aphonie est un des siéges de prédilec- 
lection des paralysies saturnines, par MM. Ih. ALAJOUANINE, 
Puurec, Auspry et MYe Lorre (3) 


La paralysie saturnine, alors méme qu'elle est généralisée ou tend a 
l'étre, marque sa prédilection pour certains groupes musculaires, dont 
l'atteinte est plus précoce, plus profonde et par suite plus durable. Outre le 
groupe des muscles extenseurs des doigts et du poignet et le groupe des 
muscles péroniers, une place 4 part doit étre faite 4 un troisiéme groupe, 
celui des muscles du larynx, non pas que les paralysies laryngées soient 
fréquentes, mais parce que celles-ci ne s’observent guére que dans le 
saturnisme 

Ces siéges de prédilection dela paralysie saturnine, nous les retrou- 
vons tous chez la malade que nous yous présentons et nous voyons, 
aprés un stade de paralysie diffuse oti prédominent cependant les locali- 
sations d’élection, !a rétrocession ne laisser persister que les localisations 
classiques, 

Mie X.. Agée de 28 ans, désirant interrompre une grossesse inLtempestive, absorbe des 


doses quotidiennes et progressivement croissantes d’extrait de Saturne du lo seplem- 


1) Hérédodégénérations rétinienne et spino-cérébelleuse. Variantes ophtalmos- 
copiques et neurologiques présentees par trois cénérations successives, par Be F RO 
MENT, P, Bonnet et A. Cocrat. Journal de Médecine de Lyon, 20 mars 1937, p. 153 a 
162 

2) Les dysplasies neuro-eclodermiques congénitales, par Lupo VAN BOGAERT. 
Rev. Neur., . 63, 1935, p. 353 a 395. 

3) Communication faite 4 la séance de mars 1939 








76 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 
bre au 15 octobre 1938, date a laquelle le résultat recherché est obtenu. Ce total s’éléve 
a 30 grammes d’extrait de Saturne, soit 10 grammes environ de sous-acétate de plomb. 

A part quelques troubles digestifs (anorexie, nausées, constipation) et de l'asthénie, i! 
ne se produit tout d’abord rien de bien anormal ; ce n'est qu’au début de novembre, 
trois semaines aprés cessation de toute absorption nouvelle d’extrait de Saturne, que 
s‘installe la paralysie saturnine, accompagnée de douleurs profondes, donnant 4 la 
malade l'impression d’avoir été rouée de coups. 


La paralysie frappe tout d’abord les membres inférieurs et les membres supérieurs- 


aboutissant en 8 a 10 jours 4 une impotence compléte ; la malade ne peut méme plus se 


tenir assise dans son lit. L’aphonie et la dyspnée n’apparaissent que quelques jours 
plus tard. 

A son entrée dans le service, le 14 décembre, c'est le tableau d’une polynévrite généra- 
lisée avee aphonie, dyspnée et tachycardie. 

Les membres inférieurs sont inertes, les pieds tombants, en varus équin ; seuls sont 
possibles, mais sans force, de petits mouvements de flexion de la cuisse sur le bassin et 
de la jambe sur la cuisse. Les muscles sont hypotoniques et atrophiés. Les réflexes ten 
dineux, achilléens et rotuliens sont abolis ; 4 l’excitation plantaire les orteils ne répon 
dent que par une ébauche de flexion 

La malade ne peut s’asseoir, ni se maintenir dans la position assise, et, lors de ces ten- 
tatives, on ne percoit aucune contraction des muscles de l'abdomen. Les réflexes cu 
tanés abdominaux sont abolis. 

Aux membres supérieurs la paralysie est également globale, mais certains groupes mus 
culaires sont plus touchés que d’autres. C’est ainsi que les muscles postérieurs de |'a- 
vant-bras ne répondent plus aux incitations volontaires, alors que la malade peut en- 
core exécuter quelques mouvements de flexion et de latéralité des doigts, et méme éten 
dre les 2 derniéres phalanges lorsque la premiére est maintenue redressée ; les muscles 
du bras et de Pépaule sont, 4 peu de chose prés, complétement paralysés et sont le siég: 
d'une atrophie notable. Le sréflexessty lo-radial, « ubito-pronateur et tricipital sont abolis 

Les mouvements de la téte sont conservés : tout au plus constate-t-on une diminution 
dailleurs discréte, de la force musculaire des sterno-cléido-mastoidiens et des trapézes 

La mobilisation des différents segments des membres et la pression des masses museu 
laires determinent des douleurs. La sensibilité cutanée est @ peine diminuée aux 
extrémites des membres et la sensibilité musculaire est conservée 

L’examen électrique (Docteur Mathieu) ne décéle encore qu'une dégénérescence pat 
tielle diffuse des muscles des quatre membres, et plus particuli¢érement des muscles 
antéro-externes des jambes et des muscles des mains : lenteur de la contraction d'un 
certain nombre de fibres musculaires ; conservation de l'excitabilité des muscles par le 
ner! 

La dyspnée, qui consiste en une respiration courte et rapide, est due & la paralysir 
du diaphragme lors de Vinspiration abdomen se déprime au lieu de se soulever 
comme normalement ; la respiration est uniquement costale supérieure et lampliation 
thoracique est-elle trés réduite. La paralysie du diaphragme a été contrélée ultérieure- 
ment par lexamen radioscopique. 

La voix est complétement aphone et entrecoupée par de fréquentes inspirations, ch 
cune delles Mapportant qu’un faible provision d’air et permettant tout au plus l'émis- 
sion d’un ou deux mots 

Lexamen laryngoscopique rend compte de laphcnie : les cordes vocales sont pa 
lysées, en position cadavérique et immobiles, n'effectuant aucun mouvement, ni mou 
vement d’adduction lors de la phonation, ni mouvement d’abduction lors de l’inspiratio: 

On ne constate pas d’autres paralysies dans le domaine des nerfs craniens. Le voile du 
palais et les constricteurs du pharynx se contractent normalemeni. Le pouls est rapide, 
120 pulsations « la minute, et faible ;la tension artérielle est a 11,6. La température est 
normale, entre 37° et 37°5. On est frappé par la paleur du visage et la décoloration des 
muqueuses. Le nombre des hématies est de 2.500.000 et 9 °, de celles-ci sont granulo- 


filamenteuses, le taux de ’hémoglobine est de 60°, ; la formule leucocytaire est sensi- 


blement normale. 
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A noter encore un liséré de Burton et la présence en quantité assez importante de 
plomb dans les urines. 

Le liquide céphalo-rachidien n’est aucunement modifié, Albumine : 0 gr. 20 ; pas de 
réaction cellulaire ; réactions du benjoin et de Wassermann négatives. 

Pendant plus d’un mois les troubles ne subissent pas de modifications notables ; ce 
n'est qu’au début de janvier 1939 que les paralysies saturnines annoncent leur régres- 
sion. On assiste tout d’abord au retour des mouvements de la racine des membres infé- 
rieurs et supérieurs et 4 l'atténuation des troubles respiratoires. L’aphonie persiste, mais 
i 'examen laryngoscopique, siles mouvements d’adduction sont toujours impossibles, 
on constate une ébauche d’abduction lors de l’inspiration. 

En février, les troubles de la phonation s’améliorent 4 leur tour ; d’abord rauque et 
bitonale, la voix retrouve peu & peu sa tonalité normale. C'est la corde vocale droite qui 
réecupére la premiére ses mouvements phonatoires, suivie bientét par la corde vocale 
gauche ; le 30 mars la motilité laryngée est redevenue normale. 

La disparition des troubles respiratoires ne correspond pas a un retour complet du 
fonctionnement du diaphragme ; tandis que hémidiaphragme gauche s'abaisse lors de 
inspiration, Vhémidiaphragme droit présente un mouvement d’ascension paradoxal. 

Les muscles de Pabdomen se contractent avec une énergie suffisante pour que la ma 
lade puisse s’asseoir et se maintenir dans cette position 

Aux membres, alors que certains groupes musculaires ont retrouvé en partie leur 
wtivité, d'autres sont encore paralysés : ce sont, aux membres inférieurs, les muscles de 
la loge antéro-externe de la jambe, et plus particuliérement les péroniers, et aux membres 
supérieurs, le triceps et les muscles postérieurs de l'avant-bras a l’exclusion du long su- 
pinateur qui se contracte avec une certaine énergie. 

Les muscles les plus paralysés sont les plus atrophiés 

Les résultats de 'examen électrique concordent avec les données de la clinique : 

Aux membres supérieurs : R. D. globale pour le triceps, les radiaux, les extenseurs 
des doigts, le cubital postérieur, qui ne répondent ni par le nerf ni au courant faradique 
et présentent une lenteur galvanique ; R. D. parcellaire pour le deltoide, le biceps, le 
brachial antérieur, le long supinateur, les fléchisseurs et les muscles des mains. 

Aux membres inférieurs : R. D. parcellaire; les muscles les plus touchés réagissent 
aux excitations du nerf et au courant faradique. 

\ noter encore l’existence d’une tumeur dorsale du carpe, d’apparition récente ; les 
os du carpe sont le siége d’une ostéoporose notable, mise en évidence par la radiographie 

L’état général s'est lui aussi considérablement amélioré : le nombre des hématies dé 
passe 4.000.000 et on ne trouve plus que 3 ®% d’hématies granulo-filamenteuses ; le 
poulsest a 80, bien frappé :la tension artérielle est 4 13,8. Le liséré de Burton a disparu 


Nous trouvons dans cette observation plusieurs faits dignes de re- 
marque. 


1. — Tout d’abord la nature du produit toxique : il s’agit de l’extrait de 
Saturne, qui était assez souvent en cause autrefois, mais qui l’est excep- 
tionnellement aujourd'hui ; c’est dans le but d'avorter et jusqu’a la réus- 
site de son projet que la malade a absorbé en un mois des doses progres- 
sivement croissantes d’extrait de Saturne. correspondant a 10 grammes 
de sous-acétate de plomb. 

2. — En second lieu, l’apparition des accidents saturnins trois semaines 
aprés cessation de toute absorption nouvelle du produit toxique, mais 
alors que le plomb n’‘était pas encore éliminé, puisqu’on en trouvait encore 
une quantité assez importante dans les urines. 

3. — En troisiéme lieu, la nature des accidents, qui consistent essen- 
tiellement en paralysies périphériques et en anémie grave, la gravité de 
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ces accidents contrastant avec l'absence des autres manifestations habi- 
tuelles du saturnisme, des coliques de plomb en particulier. 

4. — Enfin et surtout, la topographie des paralysies saturnines : malgré 
la tendance a la généralisation, les paralysies marquent leur prédilection 
pour certains groupes musculaires, dont l'atteinte est plus précoce, plus 
profonde et par suite plus durable. 

On sait la prédilection des paralysies saturnines pour les muscles 
extenseurs des doigts et du poignet, qui appartiennent tous au méme 
groupe radiculaire, celui de C7, et on ne manque pas de souligner l’inté- 
grité du long supinateur, qui est innervé comme les précédents par le 
nerf radial, mais qui appartient a un autre territoire radiculaire, celui de 
C 6; aux membres inférieurs, dont l’atteinte est beaucoup plus rare et tou- 
jours surajoutée a celle des membres supérieurs, ce sont les muscles péro- 
niers qui sont le siége d’élection de la paralysie, le jambier antérieur 
restant indemne. 

Aux céltés de ces deux groupes musculaires il faut faire une place a part 
au diaphragme et plus encore aux muscles du larynx, non pas que les 
paralysies laryngées soient fréquentes, mais parce qu'on ne les observe 
guére que dans le saturnisme. La encore le saturnisme choisil et frappe 
avant tout les muscles de la phonation, ainsi qu’en témoigne l'aphonie, 
qui ne fait jamais défaut et qui implique 4 coup sir la paralysie des cons- 
tricteurs (ou adducteurs) ; les musclesdilatateurs (ou abducteurs) peuvent 
étre paralysés a leur tour, mais ils ne le sont que secondairement ou tout 
au moins en méme temps que les constricteurs, et il est diflicile de juger 
de leur état en cas de paralysie associée des constricteurs, car celle-ci 
fait que la glotte reste entrouverte et laisse passer l’air;il ne saurait 
dans ces conditions étre question de dyspnée laryngée avec cornage et 
tirage. 

A l’origine dela dyspnée qui coexiste avec laphonie il faut chercher 
une cause en dehors du larynx et i] semble bien que dans les paralysies 
saturnines généralisées ce soit la paralysie du diaphragme qui en rende 
compte ; il en est ainsi chez notre malade : lors de l'inspiration |'abdo 
men se déprime au lieu de se soulever, comme normalement ; la respira- 
tion est uniquement costale supérieure et encore |’ampliation thoracique 
est-elle de faible étendue. La paralysie du diaphragme ne va pas non plus 
sans nous géner dans l’appréciation de |’état des dilatateurs : l'appel 
d’air inspiratoire étant trés réduit, l’ouverture de laglotte qui résulte de la 
paralysie des constricteurs peut suffire 4 son passagesans qu’il soit besoin 
que les cordes vocales s’écartent davantage ; dans ces conditions il nest 
pas permis de déduire de l’immobilité des cordes vocales que les dilata- 
teurs sont paralysés. Or, l'immobilité des cordes vocales est le seul crité 
rium valable de la paralysie, la position des cordes ne donnant 4a elle seule 
aucune certitude ; avertis de toutes ces diffficultés d’appréciation tou- 
chant | état des dilatateurs, nous ayons parcouru la littérature médicale 
et nous n’avons pas trouvé de cas authentiques de paralysie isolée des 


dilatateurs d origine saturnine 
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Dans le Dictionnaire des Sciences Médicales (1813), Lallier Winslow 
signale l'aphonie et la dyspnée dans le saturnisme, mais il attribuel'apho- 
nie a la sécheresse de la gorge et du larynx et la dyspnée 4 des convul- 
sions du diaphragme et des muscles abdominaux ; l’interprétation des 
faits est inexacte, mais se concoit si l'on se souvient que la laryngo- 
scopie n’existait pas encore et que labdomen se déprime brusquement a 
chaque inspiration, lorsque le diaphragme est paralysé 

Tanquerel des Planches trouve sur 120 cas de paralysies saturnines 
16 cas d aphonie et, malgré l'absence de contrdéle laryngoscopique, attri- 
bue celle-ci Aune paralysie des muscles intrinséques du larynx, paralysie 
qui serait due elle-méme 4 la lésion directe par le plomb des rameaux 
larvngés supérieur et inférieur du pneumogastrique. Dans tous les cas, 
l'aphonie est associée 4 des paralysies des membres; elle n’apparait pas 
en méme temps que les paralysies des membres ; mais avec un retard 
de 10 415jonrs et méme de3 mois dans | observation X ; elle n’aggrave 
pas le pronostic et guérit en l’espace de 24 3 mois. Dans lobservation 
VIII 4 laphonie se surajoute une paralysie respiratoire et le malade 
succombe en deux jours a l’asphyxie. 

Dans la thése de Heugas (Paris, 1877) sur la paralysie respiratoire et 
l'aphonie au cours des polynévrites saturnines généralisées, nous trouvons 
deux observations analogues a la nétre par leur symptomatologie : la pre 
miére aboutit a la mort par asphyxie : la seconde a une évolution favo- 
rable tout au moins pour ce qui est de l'aphonie et de la paralysie respi- 
ratoire qui régressent en six semaines. 

Le Meignen dans sa thése (Paris, 1888) rapporte uneobservation nou- 
velle de polynévrite saturnine généralisée avec paralysie respiratoire et 
aphonie, ces deux derniers troubles commencant a régresser un mois 
environ aprés le début des phénoménes paralytiques pour disparaitre 
complétement au bout de trois mois ; la seule paralysie qui persiste est la 
paralysie des extenseurs des doigts et du poignet. 

Krause. dans une étude sur les troubles des fonctions laryngées dans 
les maladies du systéme nerveux (1888), trouve dans deux cas sur huit 
de paralysies saturnines des signes laryngoscopiques, une immobilité de 
la corde vocale gauche dansl'un, une parésie des adducteurs dans l'autre. 

Me Dejerine-Klumpke, dans sa thése sur les polynévrites(Paris, 1889) 
mentionne queiques cas d’aphonie dans les paralysies saturnines. 

Heymann (1896) rapporte 3 cas de paralysies laryngées saturnines asso- 
ciées A des paralysies des mains et des avant-bras et admet, en se basant 
sur l’examen layngoscopique, qu'il s’agit dans un cas d'une paralysie bila 
térale des abducteurs ; ces conclusions sont en contradiction avec la cli- 
nique, car dans les trois cas il existe de l’aphonie et celle-ci implique la 
paralysie des adducteurs. 

Le malade de Mosny et Stern présente, outre une paralysie des mem- 
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bres supérieurs, une voix bitonale due 4 la paralysie compleéte de la corde 
vocale gauche. 


De toutes ces observations il résulte que le saturnisme, aprés avoir 


paralysé les membres, frappe avec une relative fréquence les muscles 
du larynx, tout d’abord les adducteurs, comme en témoigne la constance 
des troubles vocaux, en second lieu et de facon contingente les abduc- 
teurs, sans qu’on puisse d’ailleurs affirmer avec certitude que ceux-ci 
sont paralysés, car l’ouverture de la glotte par paralysie des constric- 
teurs est suffisante pour le passage de l’air ; on congcoit qu'une paralysie 
des abducteurs puisse exister sans dyspnée et que les cordes vocales ne 
s’écartent pas davantage lors de la respiration sans qu’on puisse en 
conclure que les abducteurs sont paralysés. 


Nous avons relevé dans la littérature des faits contradictoires, d'une 
part des cas de paralysies laryngées isolées, sans paralysies des 
membres, d’autre part des cas de paralysie des dilatateurs avec dyspnée 
laryngée ; disons tout de suite qu’ils ne sont pas tous exempts de cri- 
tiques. 

Les voici, tels qu'ils ont été décrits et interprétés par leurs auteurs : 

L'observation de Smith concerne une femme chez qui, depuis six ans 
et demi, se produit au moment des périodes menstruelles une aphonie a 
répétition, considérée par l'auteur lui-méme comme entiérement fonc- 
tionnelle, et chez qui l’examen laryngoscopique pratiquée lors d’un 
nouvel épisode d’aphonie met en évidence pendant la phonation une 
fente triangulaire 4 la partie postérieure de la glotte, attestant d’une 
paralysie des ary-arythénoidiens. L’interrogatoire apprend que la ma- 
lade a présenté quelques mois auparavant des coliques intestinales et 
une paralysie transitoire des extenseurs du poignet et qu'elle s’est servie 
pendant quelque temps d’eau ayant séjourné dans des tuyaux de plomb. 
L’auteur conclut que le plomb est la cause de la paralysie des muscles 
ary-aryténoidiens a l’exclusion des autres muscles du larynx. 

Des trois observations de Seifert la premiére a trait également a une 
paralysie isolée des muscles interaryténoidiens se manifestant par un 
léger enrouement et survenu en méme temps qu'une crise de colique de 
plomb chez un peintre. 

La seconde est celle d’un peintre qui, au cours d'une insuffisance car- 
dio-rénale, présente une dyspnée avec sensation de corps étranger dans 
la gorge et un enrouement de la voix, et, a l’examen laryngoscopique, 
un cedéme de la muqueuse laryngée surtout au niveau des cartilages 


aryténoides et des cordes qui restent rapprochées pendant la respira- 
tion ; aprés disparition de l’cedéme 4 la suite de scarifications, la corde 
vocale droite se mobilise vers |’extérieur tandis que la corde vocale 
gauche reste rapprochée de la ligne médiane méme pendant une respi- 
ration intense ; le malade ayant succombé un mois plus tard de compli- 
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cations cardio-rénales, on constate a l'autopsie que la muqueuse laryn- 
gee est épaissie par de l’cedéme qui est le siége de petites hémorragies 
et que le muscle crico-arythénoidien postérieur gauche est pdle, aminci 
et fortement atrophié ; et l'auteur de conclure a une paralysie saturnine 
de l'abducteur gauche, qui devait exister déja depuis longtemps, bien 
avant que le malade ne vienne consulter, étant donnée l’importance de 
l'atrophie du muscle. 

Le troisiéme malade de Seifert a présenté pendant dix ans a plusieurs 
reprises des crises d’enrouement transitoires ; 4]’occasion d'une nou- 
velle crise d’enrouement un examen laryngoscopique est pratiqué : la 
corde vocale droite parait rapprochée de la ligne médiane et n’est pas 
incurvée vers l’extérieur, elle ne se mobilise ni pendant la phonation ni 
pendant la respiration ; le diagnostic posé est celui de paralysie com- 
pléte des muscles du larynx du cété droit faisant suite a une parésie 
dont les premiers symptémes remontent a dix ans. 

Flatow, chez un peintre qui avait déja présenté antérieurement une 
crise transitoire d’enrouement et dont depuis huit jours la voix était 
rauque et enrouée et la respiration trés dyspnéique avec stridor et cya- 
nose, fait a l’examen laryngoscopique les constatations suivantes: la 
muqueuse de l’aditus laryngé est cedématiée, les bandes ventriculaires 
sont cedématiées surtout 4 gauche et recouvrent en grande partie les 
cordes vocales, la corde vocale gauche est immobilisée prés de la ligne 
médiane et la corde vocale droite ne s'‘écarte que trés peu lors de la res- 
piration de telle sorte qu'il n’y a qu'une fente étroite pour le passage de 
l'air, mais pendant la phonation la corde vocale droite se rapproche 
apparemment bien de la ligne médiane. Sous |'influence d'un traitement 
général (sangsues, purgatifs...), les troubles dyspnéiques s’améliorent 
en méme temps que l’cedéme laryngé diminue: il est alors évident que 
la corde vocale gauche est complétement immobile et que la corde 
vocale droite se mobilise trés peu pendant la respiration, tandis qu'elle 
se mobilise normalement pendant la phonation ; trois semaines plus 
tard, la corde vocale droite se mobilise normalement pendant la phona- 
tion et la respiration, la corde vocale gauche restant toujours immobile 
dans l'un ou l'autre cas. L’auteur admet, d'une part, une paralysie des 
muscles de la corde vocale gauche qui existait déja probablement de- 
puis plus d’un an, dautre part, une parésie récente et passagére des 
abducteurs de la corde vocale droite, qui avait provoqué, avec le gon- 
flement cedémateux, la géne respiratoire. 

Le malade de Donelan, a la fois peintre et typographe, commence par 
faire une pleurésie, qui, d’aprés |'auteur, semble avoir diminué sa résis- 
tance a l’intoxication saturnine. L’année suivante, la voix devient rauque 
et on trouve a l’examen laryngoscopique une petite ulcération lenticu- 
laire siégeant 4 l'union de la corde vocale droite et de l'apophyse vocale 
de l'arythénoide, ce qui incite 4 penser a une tuberculose laryngée ; dix 
mois plus tard, les troubles vocaux s’étant accentués, le malade consulte 
a nouveau : la voix a perdu son timbre et sa sonorité et on constate 
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une flaccidité des replis arythéno-épiglottiques et l'absence de mouve- 
ment du cartilage cricoide vers le cartilage thyroide pendant la phona- 
tion, traduisant une paralysie des muscles tenseurs des cordes vocales, 
qui sont innervés par les nerfs laryngés supérieurs. 

Collet rapporte un cas de paralysie des dilatateurs chez un plombier 
atteint d'intoxication saturnine manifeste, avec coliques de plomb et 
insuffisance cardio-rénale. Depuis deux ans s'est installée progressive- 
ment une amyotrophie, précédée de phénoménes douloureux a type de 
crampes musculaires et ayant envahi successivement le membre infé- 
rieur gauche, le membre inférieur droit, la main droite et la main 
gauche ; on constate des secousses fibrillaires, une abolition des réflexes 
achilléens avec conservation des rotuliens. C’est deux ans aprés le début 
de l’'amyotrophie que des accés de dyspnée avec cornage font leur appa- 
riltion et que les constatations laryngoscopiques, faites a cette occasion, 
aménent l'auteur 4 admettre une paralysie des dilatateurs. Trois mois 
plus tard le malade succombait avec une dyspnée progressive et paro- 
xystique et des signes de broncho-pneumonie. Peut-étre pourrait-on, 
daprés l’auteur, rattacher Ja dyspnée paroxystique et la paralysie des 
dilatateurs 4 une intoxication saturnine professionnelle, malgré le carac- 
tére atypique des autres symptomes cliniques. De fait, ceux-ci éveillent 
en nous Il’idée d'un autre diagnostic, celui de sclérose latérale amyotro- 
phique. 

Le malade de Myerson est admis a Ihépital le 2 juin 1933 et meurt le 
25 juillet. On constate, le lendemain de son admission. une ophtalmo- 
plégie complete bilatérale qui avait débuté trois semaines auparavant par 
un ptosis de |’ceil droit et une diplopie. Quelques jours plus tard d'autres 
troubles surviennent : difficulté d’extension du médius, de l'annulaire et 
de l’index de la main gauche, puis de la main droite et diminution de 
force des triceps, des muscles fléchisseurs du pied gauche, des muscles 
du cou ; géne de la déglutition, déviation du voile du palais vers la droite, 
anesthésie pharyngée ; troubles de la voix qui devient gutturale et rauque 
et paralysie de la corde vocale droite qui reste en position médiane pen- 
dant la phonation et la respiration. L’origine saturnine de cette paralysie 
laryngée, qui d’aprés l’auteur ne porte que sur l’abducteur droit, repose 
sur l'examen chimique des viscéres, qui décéle : 60 mmgr. de PB pour 
les intestins, 4 mmgr. pour 500 grammes de foie et 6 mmgr. 5 pour 
60 grammes d’os. 

Nous ne ferons que signaler l'‘observation par trop superficielle de 
Ornsby : il s’agit chez une jeune femme qui se servait de tabac a priser 
falsifié avec le plomb, d'une aphonie, qui guérit complétement en deux 

jours et que |’auteur n’hésite pas 4 attribuer a une paralysie des nerfs la- 
ryngés malgré l’absence de contréle laryngoscopique. 

Laissant de cété ces cas of l'on ne retrouve pas les localisations habi- 
tuelles et caractéristiques de la paralysie saturnine, nul doute que l’as- 
sociation de paralysies des membres et de paralysies laryngés et la pré- 
dominance de la paralysie sur certains groupes musculaires, muscles 
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extenseurs des doigts et du poignet, muscles péroniers, muscles constric- 
teurs du larynx n’appartiennent qu'au saturnisme. 

Par contre, la paralysie laryngée isolée, tout au moins celle qui porte 
sur les constricteurs en admettant qu'elle puisse a la rigueur étre la seule 
manifestation nerveuse du saturnisme, n’est pas, parmi les paralysies 
toxiques, particuliére au saturnisme ; des cas de paralysie laryngée avec 
aphonie ont été signalés dans |’alcoolisme chronique (Morgan) (1), aucours 
des intoxications arsenicales aigué et chronique (Imbert-Goubeyre (2) ; 
Heymann) (3). Quant a la paralysie laryngée limitée aux dilatateurs, il ne 
semble pas que le saturnisme puisse la donner, car, 4 notre connaissance, 
aucun cas probant n’a été publié jusqu’a présent. Nous avons trouvé dans 
la littérature (4) uncas de paralysie des dilatateurs, contrélée par |’examen 
laryngoscopique et se manifestant par une dyspnée subite qui nécessita 
une trachéotomie; il s'agissait d'une jeune femme, atteinte de tuberculose 
pulmonaire, traitée par la sanocrysine. 

66 

La prédilection du plomb pour certains greupes de muscles fonction- 
nellement associés, extenseurs des doigts et du poignet, péroniers laté- 
raux, constricteurs du larynx, et l’absence de troubles sensitifs sont en 
faveur d'une atteinte directe par le toxique des neurones moteurs périphé- 
riques. Des expériences récentes, en particulier de Villaverde, de Lhermitte, 
ont montré qu’il n’yavaitpas qu'une atteinte musculaire et névritique, mais 
aussi des altérations cellulaires des cornes antérieures. On ne concoit pas 
une telle affinité pour les gaines de certains neurones. mais seulement 
une affinité pour certains groupes physiologiques de neurones ; Bour- 
guignon fait remarquer que les muscles, ou, ce qui revient au méme, 
les neurones atteints dans la paralysie antibrachiale possédent une chro- 
naxie identique. Par ailleurs, le neurone formant un tout, on ne concoit 
guére unc atteinte directe du cylindraxe sans atteinte concomitante de la 
cellule. Aussi préférons-nous nous abstenir du terme de polynévrites ou 
de radiculites pour désigner les paralysies saturnines. 
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Sur un type dedysgraphie, premier symptéme d’un état parkinso- 
nien fruste avec tremblement n’apparaissant que dans certaines 
conditions (influence de l attitude), par MM. Th. ALasouanine, R. 
Tuure et P. Mozziconacci (1). 


Le début apparent de Ja maladie de Parkinson par un trouble de |’écri- 
ture n'est pas exceptionnel, quand |'affection débute par le membre supé- 
rieur droit. On a méme observé (Magalahes Lemos), comme premier 
signe de cette affection, des troubles rappellant ceux de la crampe des 
écrivains ; la micrographie de Pick peut étre également un des symp- 
tomes initiaux de la maladie, surtout dans ses formes rigides. II est plus 
rare d’observer comme symptéme de début d’un syndrome parkinsonien 
une écriture tremblée et ceci du fait que le tremblement parkinsonien su- 
bit, pendant assez longtemps, |’influence suspensive des actions volition 
nelles. 

C’esten ce dernier ordre de fait que consiste |'intérét du malade que 
nous vous présentons ; ce sujet, obligé d’écrire le soir pour son admi- 
nistration un rapport professionnei, s'est vu peu a peu dans | impossibi- 
lité de le faire ; son écriture est en effet extrémement tremblée, alors que 
son tremblement est, au repos, trés modéré ; l’examen révéle qu'il s agit 
d’un syndrome hémiparkinsonien droit trés fruste, mais indubitable, 
dont cette dysgraphie spéciale a été le premier symptéme, ce qui s‘expli- 
que par les conditions trés particuliéres d’attitude dans lesquelles appa- 
rait ce tremblement. 


* 
* * 


Cest depuis septembre 1938 que cet homme de 53 ans a vu son écri- 


(1) Communication faite a la séance de mai 1939. 
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ture devenir tremblée du fait de l‘apparition 4 ce moment d'un tremble- 
ment du membre supérieur droit, d’abord léger, puis peu 4 peu augmen- 
tant d’intensité, au point que depuis janvier 1939, il lui est devenu impos- 
sible d’écrire plus de quelques lignes et qu'il doit dicter ses rapports. 

Il s'agit d’un syndrome parkinsonien frusle, caractérisé par un tremble- 
ment du membre supérieur droit apparaissant quand la main est en atti- 
tude de repos intermédiaire 4 la pronation et la supination, par un cer- 
tain degré d’hypertonie qui se traduit par une marche légérement soudée, 
avec balancement automatique du bras droit moins ample que du cété 
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ture aprés scopolamine. 


gauche, avec épreuves de passivité témoignant d'un moindre relachement 
au membre supérieur droit, avec exagération des réflexes de posture du 
poignet et du coude du cété droit; il existe de plus un facies hyperto- 
nique a droite, légérement figé, avec rareté du clignement spontané et 
exagération du clignement réflexe ; on note enfin une paralysie de la con- 
vergence des globes oculaires. 

Si tous ces troubles sont encore trés discrets, leur ensemble ne laisse 
pas de doute surle diagnostic de « Parkinson incipiens », sans compter 
qu'on retrouve dans les antécédents du sujet, il y a 4 ans, un épisode mor- 
bide, ayant duré deux mois, caractérisé par des douleurs diffuses, de l'in- 
somnie et de la fiévre, sans manifestations objectives articulaires et névri- 
tiques, et quisemble bien avoir été une encéphalite algique et insomnique. 
De plus, !épreuve de la scopolamine en faisant disparaitre tremblement, 
rigidité et géne de l’écriture, confirme encore le diagnostic. 





SOCIETE DE NEURGLOGIE DE PARIS 





La dysgraphie est le symptéme fonctionnel majeur accusé par le ma- 
lade. L’écriture se fait en effet, d'un mouvement lent, difficile du fait du 
tremblement qui apparait alors et vient modifier le tracé des caractéres, 
donnant lieu a un accrochage fréquent de la plume sur le papier. Les 
caractéres graphiques ont untracé sinueux ondulé, ne modifiant pas leur 
ligne générale, mais la rendant bizarrement découpée ; c’est une écriture 
réguliérement tremblée, identique d’un bout Al'autre du tracé, sans mi- 
crographie et sans déplacement brusque de type dysmétrique (fig. 1 
Elle est sensiblement identiqne a la plume et au crayon; par contre, avec 
la craie au tableau noir, ce qui demande une toute autre attitude du mem- 
bre supérieur, elle est normale, quoique lente. Le tracé de batons entre 
deux lignes horizontales est également sinueux et ondulé sans que le trait 
dépasse notablement la ligne horizontale, Aprés injection de scopola- 
mine, en vingt minutes environ, |’écriture redevient presque normale. 

Les caractéres du fremblement de notre sujet sont intéressants a préciser, 
d'une part parce que le tremblement qui accompagne la géne de I’écriture 
semble bien étre le facteur majeur de la dysgraphie, d’autre part parce 
que ce tremblement n’apparait que dans certaines conditions o¥ le réle de 
l’attitude du membre parait capital 

Le tremblement est localisé au membre supérieur droit, il est régulier, 
de moyenne amplitude et on l’observe dans les attitudes suivantes : lors- 
que le membre supérieur est en demi-flexion, par exemple dans le décu- 
bitus, ou quand le sujet est assis le poignet reposant sur la cuisse dans 
une position intermédiaire entre la pronation et la supination ; on I’ob- 
serve aussi l'avant-bras non appuyé étant en demi-flexion et adduction ; 
enfin il apparait aussi le bras tendu si le sujet a les doigts en demi- 
flexion et oppose le pouce 4a | index ; cette action d’opposition des deux pre- 
miers doigts fait apparaitre le tremblement dans presque toutes les autres 
positions ot, sans cela, il n’existe pas. 

En effet, le tremblement est absent dans les positions suivantes : exten- 
sion du membre supérieur ; abduction du membre supérieur, demi flexion 
du membre supérieur avec pronation ou supination marquée, demi-flexion 
du membre supérieur appuyée ou non, mais accompagnée d’extension des 
doigts de la main. 

En somme, le tremblement existe surtout dans I’attitude de repos de 
demi-flexion du membre supérieur, attitude of la résolution musculaire 
est maxima ; mais il existe aussi dans une attitude volitionnelle définie 
qui est l’opposition du pouce et de I’index ; il suffit de faire apparaitre 
cette action d’opposition du pouce et de | ‘index pour déclancher le trem- 
blement dans toutes les attitudes volitionnelles of autrement il n’existe 
pas. Ce fait est évidemment d’importance pour expliquer ladysgraphie du 
malade, puisqu'un des éléments essentiels de l'action d’écrire est juste- 
ment cette action d’opposition du pouce a l'index. 

Il n’est pas moins important de voir comment se comporte ce tremble- 


ment vis-a-vis des diverses actions volitionnelles, étant donné que pen- 
dant longtemps le tremblement parkinsonien, d’ordinaire, se voit inhibé 
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pendant une action volitionnelle intéressant le membre tremblant (ce qui 
explique qu'un grand nombre de ces malades peuvent longtemps conti- 
nuer a écrire, a coudre, 4 jouer du piano et a exercer divers métiers ma- 
nuels délicats) et que notre sujet se comporte de fagon opposée. 

Chez lui, il n’existe pas de suspension volitionnelle notable du tremble- 
ment ; quand il est en demi-flexion en train de trembler, le fait de lui 
faire serrer le poing suspend le tremblement, mais s'il persiste dans cette 
action, le tremblement, reparait au bout de quelques instants. Il y a donc 
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9 ss , 
Earegistrement graphique du tremblement (membre supérieur en 1/2 flexion et abduction 
opposition du pouce et de l'index). 


eu inhibition de tremblement par le changement d’attitude et non par l'ac- 
tion volitionnelle déterminée. I] en est de méme dans les autres épreuves 
analogues ; c’est ainsi que dans l’attitude demi-flexion et adduction du 
membre supérieur, le sujet tremble ; si on lui fait maintenir cette attitude 
en déplacant peu a peu sa main vers son visage, il y a suspension du 
tremblement, tant qu'il y a mouvement suffisamment rapide, mais si le 
mouvementesttrés lent ne comportant pas de changement d’attitude nota- 
ble le tremblementpersiste ; quant a l'effort contre résistance, il augmente 
généralement le tremblement. Celui-ci n’est done pas inhibé par l'effort 
volitionnel, mais seulement par le déplacement et le changement d’atti- 
tude. C’est ce qui explique que I'attitude de la main et des doigts dans 
écriture, attitude de tremblement chez notre sujet, et qui demande a 
étre maintenue dans l'action d’écrire, ne comporte pas de suspension du 
tremblement, l’action volitionnelle persistant durant la durée de I'acte, 


mais l'attitude restant la méme. 
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I] est plus difficile de donner les raisons précises du fait que cette méme 
attitude de la main, dans |’écriture au tableau, étant combinée avec une 
autre attitude de la racine du membre supérieur, ne comporte plus de 
tremblement et par conséquent plus de dysgraphie ; il est probable cepen- 
dant qu'il y a, dans l’importante action de déplacement du membre su- 
périeur dans |’écriture au tableau, un facteur influencant |’état tonique 
de ce membre et empéchant ainsi l'apparition du tremblement, sans par- 
ler de la grande différence d‘attitude par rapport al’écriture ordinaire. 

I] suffira d’ajouter enfin que les tracés montrent que le rythme du trem- 
blement est régulier, environ 360 oscillations a la minute (fig. 2) et confir- 
ment l’importance des conditions d’apparition sus-détaillées. Enfin |’é- 
preuve de la scopolamine est des plus nettes: un quart dheure aprés 
l'injection d’un demi-milligramme de scopolamine le tremblement s’atté- 
nue et disparait ensuite dans le quart d’heure suivant n’étant plus qu’é- 
bauché dans l’attitude d’élection. 


es 

En somme, cette observation d’un type particulier de dysgraphie par- 
kinsonienne, premier signe de I’affection, tire son intérét du réle du trem- 
blement dans le mécanisme de cette dysgraphie et du fait que ce trem- 
blement parkinsonien, a ce stade initial de la maladie toutau moins, n’ap- 
paraissant que dans certaines conditions d'attitude se trouve au maximum 
dans I’attitude d’opposition du pouce a |’index, action indispensable dans 
l’acte d’écrire. L’absence de la suspension volitionnelle sur ce tremble- 
ment et son expression maxima dans I’attitude d’écrire sont ses deux ca- 
ractéres majeurs qui concourent 4 donner le symptéme fonctionnel essen- 
tiel de ce malade : une dysgraphie trémulante trés spéciale. 


Addendum a la séance du 5 janvier 1939 


Surun réle éventuel d'une rachianesthésie dans Il 'étiologie 
d@’uncas de syringomyélobulbie par MM. Georges Guitvain 
et Cu. Risapeau-Demas. 


L’observation que nous relatons souléve un probléme intéressant au 
sujet de l’étiologie de la syringomyélie, car, dans ce cas, il nous parait 
légitime d’envisager le réle éventuel d'une rachianesthésie. 


Un homme de vingt-six ans, chauffeur-livreur, est hospitalisé, en 
avril 1937, 4 la Clinique neurologique de la Salpétriére, pour un ensemble 
de troubles permettant de poser facilement le diagnostic de syringo- 
myélobulbie. 


Aucun antécédent pathologique héréditaire ou personnel ne mérite 
d’étre mentionné. Le malade fut opéré, en mai 1934, d’une appendicite 
chronique. Le chirurgien pratiqua une rachianesthésie par injection entre 
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L1 et L2 d’un centimétre cube et demid’une solution contenant 50 cen- 
tigrammes de stovaine et 1 centigramme de sulfate de strychnine pour 
10 centimétres cubes d’eau distillée. Durant les trois jours qui suivirent 
l'opération, le sujet présenta une réaction méningée avec céphalee 
intense et photophobie, il avait une paraplégie compléte des membres 
inférieurs avec anesthésie 4 tous les modes et rétention d’urines. Ces 
phénoménes rétrocédérent. 

En octobre 1934, crise de céphalée ayant duré un mois avec troubles 
sudoraux accentués dans toute la partie inférieure du corps. En mars 
1935, nouvelle crise de céphalée, impuissance génitale ayant duré 15 
jours. 

Depuis janvier 1937 sont survenus des phénoménes nouveaux : troubles 
de la respiration, troubles de la déglutition avec rejet des liquides par 
le nez, troubles de la phonation, diminution de la force des mouvements 
des mains. Le malade fut alors adressé a la Clinique neurologique de la 
Salpétriére. 

On constatait, en avril 1937, la symptomatologie suivante : 

1° Amyotrophie bilatérale des éminences thénars, amyotrophie de l'émi- 
nence hypothénar droite, amyotrophie des muscles du membre supérieur 
droit surtout au niveau du bras. L’examen électrique montre au niveau 
des muscles des mains (muscles de |'éminence thénar et hypothénar, 
interosseux) une dégénérescence partielle bilatérale avec lenteur galva- 
nique assez accentuée. 

2° Abolition de tous les réflexes tendineux des membres supérieurs 
(stylo-radiaux, olécraniens, cubito-pronateurs, fléchisseurs des doigts). 

3° Dissociation syringomyélique de la sensibilité s’étendant de C2 
a D3. 

4° Spasmodicité des membres inférieurs avec réflexes tendineux vifs 
et diffusés, clonus du pied et dela rotule. Le réflexe cutané plantaire se 
fait normalement en flexion. 

5° Troubles génitaux légers. 

6° Syndrome de Claude Bernard-Horner a gauche. 

7° Phénoménes bulbaires. Troubles de la déglutition avec rejet des 
liquides par le nez, paralysie du voile du palais a droite. Paralysie totale 
de la corde vocale gauche en position paramédiane, paralysie de |’ab- 
duction de la corde vocale droite avec conservation de l’adduction 
D® Aubry). 

8° Liquide céphalo-rachidien normal a tous les points de vue : tension 
de 20 centimétres d’eau au manométre de Claude ; albumine, 0 gr. 22 
réactions de Pandy et de Weichbrodt négatives ; 1 lymphocyte par 
millimétre cube a la cellule de Nageotte ; réaction de Wassermann néga- 
tive ; réaction du benjoin colloidal 0000022200000000. 

On fit alors le diagnostic de syringomyélie avec atteinte bulbaire, on 
conseilla la radiothérapie bulbo-cervicale, le traitement fut suivi durant 
plus d'une année. Malgré cette thérapeutique, les troubles s’accentuérent 
tant aux membres supérieurs qu'aux membres inférieurs. Les phénoménes 
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laryngés surtout devinrent inquiétants et, a plusieurs reprises, existérent 
des crises de dyspnée laryngée si sérieuses que l'on dut envisager la 
nécessité d’une trachéotomie. 

En février 1938, un nouvel examen 4a la Salpétri¢re montra les signes 
suivants : 

1° Crises de dyspnée nocturne. Quand le malade est immobile, la res- 
piration est saccadée et accélérée. A la suite d'un effort, la reprise res- 
piratoire devient bruyante et rapidement aboutit au cornage avec tirage 
sus-sternal. Par contre, la voix est 4 peu prés normale. M. Aubry 
conclut de ses examens 4a !'existence d’une paralysie totale des abduc 
teurs de la glotte. 

2° Troubles vestibulaires (examen de M. Aubry). Nystagmus spontané 
horizontal gauche avec parfois une composante verticale inférieure. A 
lépreuve calorique bilatérale, léger nystagmus vertical inférieur sans 
vertige et sans déviation de l’index. A l’épreuve calorique unilatérale, 
nystagmus horizontal trés vif, non rotatoire en position III. A l’épreuve 
rotatoire, nystagmus rotatoire trés net, mais decourte durée et remplacé, 
au bout de quelques secondes, par un nystagmus diagonal ; absence de 
vertige. 

Le malade qui n’habitait pas Paris a quitté la Salpétriére peu de temps 
aprés cet examen et nous ne l’avons pas revu. 


Parmi les signes cliniques de cette syringomyélobulbie, il convient 
d’attirer l’attention sur les troubles laryngés réalisant un syndrome de 
Gerhardt. On retrouve en effet dans ce cas les principaux éléments du 
syndrome de la paralysie des dilatateurs de la glotte décrit, en 1863, par 
Gerhardt : accés de dyspnée nocturne, dyspnée permanente au repos et 
s exagérant par l'effort pour aboutir au cornage sus-sternal. Contrastant 
avec cette dyspnée, la voix reste normale, entrecoupée seulement par la 
fréquence desinspirations. L’examen laryngoscopique a montré la paraly- 
sie compléie des dilatateurs de la glotte. L’adduction permanente des 
deux cordes vocales explique les troubles observés : pendant |’effort 
inspiratoire les cordes vocales ne s’écartent pas, ne laissent entre elles 
qu'une fente glottique trés réduite, d’ot la dyspnée ; pendant leffort pho- 
nateur, au contraire, elles se rapprochent en position médiane, laissant les 
sons se produire normalement. Le syndrome de Gerhardt s’observe dans 
la majorité des cas dans la syphilis (1), en particulier dans le tabes ; il a 
été mentionné assez rarement dans la syringobulbie (Jonesco-Siseti) (2). 

Il nous parait utile de poser, a propos de Il'affection de notre malade, 
la question des relations possibles entre l’anesthésie rachidienne et le 
développement de Ja syringomyélobulbie. 


1) M. Lermoyez et J. Ramaprier. La syphilis et la paralysie des dilatateurs de la 
glotte. Annales des maladies de Uoreille, du larynx, du nez et du pharynz, mai 192, 
p. 433-484, 

J. Ramapier. La paralysie des dilatateurs de la glotte. Annales d’Olo-Laryngologie, 
avril 1934, p. 367-380. 


2) N. Jonesco-Sisesti. La syringobulbie. Masson et C'*, éditeurs, 1932 
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Plusieurs arguments peuvent étre invoqués quant a l’influence de la 
rachianesthésie. Notre malade était trés bien portant avant son anesthésie 
rachidienne, il avait fait son service militaire et exercait un métier plu- 
tot pénible de chauffeur-livreur. Aucun antécédent pathologique impor- 
tant, aucun traumatisme antérieur ne pouvaient étre trouvés. I] convient 
dautre part de remarquer que la rachianesthésie a été suivie d'un syn- 
drome méningé, d'une paraplégie compléte motrice et sensitive avec 
rétention des urines. 

Les paralysies oculaires, la rétention des urines ont été signalées 
aprés la rachianesthésie, mais les troubles graves du névraxe sont trés 
rarement mentionnés. Certains cas de myélite semblent pouvoir étre 
consécutifs 4 la _ rachianesthésie et l’observation de M. Nonne et 
H. Demme (1) en est un exemple. Nous avons d’ailleurs l’impression 
que les accidents nerveux consécutifs aux rachianesthésies ont peut-étre 
été minimisés, que souvent ils n'ont pas été publiés et qu'il sont plus 
frequents que ne le ferait croire la littérature médicale. Le développe- 
ment tardif des accidents médullaires aprés la rachianesthésie explique, 
dans une certaine mesure, que la relation de causalité ait pu étre 
méconnue, 

Les syringomyélies tardives consécutives aux traumatismes, aux 
hématomyélies ayant en apparence guéri complétement pendant plu- 
sieurs années, sont bien connues et nous avons jadis insisté sur ces 
faits (2). On pourrait se demander, 4 propos de notre présent cas, si 
la rachianesthésie n'a pas provoqué des troubles vaso-moteurs, de légers 
foyers congestifs ou hémorragiques bulbo-médullaires, lesquels ont pu 
étre le siége d’un développement secondaire de la gliose cavitaire 

Une observation récemment publiée par I. Gilosteano et A. Popesco (3) 
montre bien les troubles vaso-moteurs du névraxe que peut provoquer 
une rachianesthésie. Ces auteurs ont relaté l'histoire d'un malade qui 
mourut aprés une rachianesthésie avec un syndrome complexe de con- 
vulsions, d’hyperthermie et de collapsus cardiaque. L’autopsie permit 
de constater des troubles vasculaires congestifs de l’encéphale, de la pro- 
tubérance, du bulbe, du cervelet avec taches ecchymotiques. 

Bien qu'il soit trés difficile d’apporter une affirmation au sujet des 
relations de causalité entre la syringomyélo bulbie de notre malade et 
la rachianesthésie, le probleme méritait, nous semble-t-il, d’étre soulevé 
au point de vue de la pathologie générale, et, dans d'autres cas plus ou 
moins analogues, il pourrait étre soulevé aussi au point de vue médico- 


legal. 


M. Monne et H. Demure. Degenerative Myelitis nach Spinal-Anasthesie. Wiener 
W ochenschrifl, 12 juillet 1928, Vol. 41, ne 28 p. 1002-1005 
(7, GUILLAIN, La forme spasmodique de la syringomyélie. La névrite ascendante 
et le traumatisme dans létiologie de la syringomyélie. These, Paris, 1902 
GILOSTEANO et A, Popesco. Considérations sur un cas d’accident exceptionne! 
strachianestheésique. Mémoires de l Académie de Chirurgie, séance du 29 juin 1938, 
Rapport de M. J. Quenu 
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RIMBAUD (L.). Précis de Neurologie, 2° édition, 1 voi. de 910 pages avec 220 figures 


en noir et en couleur, Gaston Doin et C'*, éditeurs, Paris, 1238, prix : 235 franes. 


Le professeur Rimbaud a apporteé a la rédaction de la seconde édition de son Précis 
de Neurologie toutes les qualités de science, de méthode et de clarté qui avaient été 
remarquées dans la premiére. Le plan général de l‘ouvrage n’a pas été modifié dans 
son ensemble, mais toutes les acquisitions neurologiques modernes ont été adjointes au 
texte primitif. On trouvera une mise au point parfaite des chapitres consacrés aux lé- 
sions vasculaires de l’encéphale, aux encéphalites aigués non suppurées, aux tumeurs 
cérébrales, aux arachnoidites, aux méningites lymphocytaires bénignes, a Il hysterie. 
Les questions neurochirurgicales, tant au point de vue du diagnostic que de la théra- 
peutique, sont exposées avec tous les détails nécessaires. L’iconographie mérite tous 
les éloges. 

Cet ouvrage appartient 4 une collection destinée aux étudiants en médecine, mais il 
sera lu avec un égal profit par tous les médecins s’intéressant aux problémes neurolo- 
giques actuels. La nouvelle édition de cet excellent précis aura, j’en suis convaincu, | 
méme succés que la précédente et rendra les mémes éminents services. 


Georges GUILLAIN 


ADAM (J. P.). Contribution a l‘étude du syndrome pyramidal aux membres 
supérieurs. Thése de Médecine, Nancy, 1938-1939. 


Aprés un bref rappel anatomique et physiologique, l‘auteur étudie personnellement 
la fréquence de divers réflexes aux membres supérieurs (réflexesacromial, tricipital, 
bicipital, épicondyliens, stylo-radial et cubito-pronateur), puis il analyse cliniquement 
le syndrome déficitaire et le syndrome irritatif aux membres supérieurs, en étudiant 
dans ce dernier la contracture, l’exagération des réflexes tendineux, et l’existence des 
réflexes pathologiques, cutanés et tendineux. Alors que les réflexescutanés ne donnent 


qu’exceptionnellement des réponses valables, les réflexes tendineux sont pratiquement 


beaucoup plus importants a explorer. 
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L’étude synthétique de nombreuses observations, dont une vingtaine sont retenues, 
permet de se faire une idée d’ensemble du syndrome pyramidal aux membres supérieurs , 
avec sa combinaison habituelle de phénoménes déficitaires et irritatifs, tandis que les 
syndromes de libération ou d'automatisme sont tout 4 fait exceptionnels. Parmi les 
anomalies des réflexes tendineux, une place de tout premier plan est 4 donner aux signes 
ad’ hyperexcitabilité des muscles fléchisseurs des doigts, mises en évidence par les signes 
de Rosner et de Bechterew, et plus couramment encore par le réflexe radio-fléchisseur 
décrit et filmé par P. Michon : en effet, alors méme qu'il n’y a pas inversion vraie du 
réflexe stylo-radial au sens assez limité ot l’entendait Babinski, on voit fréquemment 
Vhyperexcitabilité des muscles fléchisseurs des doigts se traduire par une contraction 
réflexe, ébauche de préhension, lorsque l'on recherche et que l'on obtient simultané- 
ment la réponse stylo-radiale normale ou exagérée. Exceptionnellement, peut exister 
un réflexe cubito-fléchisseur. 

Etant donné que le réflexe radio-fléchisseur se rencontre assez fréquemment a l'état 
normal, une fois sur six environ, il ne saurait étre interprété seul, mais inséré dans le 
contexte neurologique. En cas de lésions pyramidales, il se montre souvent particulié- 
rement vif, ample, et doué d'une zone réflectogéne étendue parfois jusqu’éa la région 
moyenne du radius. Eventuellement, la comparaison avec le coté sain permet d’affirmer 
de tels caractéres pathologiques. 

La contracture en flexion des doigts, méme lorsqu’elleest peu poussée, fait généra- 
lement disparaitre les signes d’hyperexcitabilité réflexe des fléchisseurs ; ceux-ci 
peuvent, en somme, étre considérés comme la traduction d’un stade de précontrac- 


ture pyramidale. P.M. 


ROBERT (P. J.). La méningite tuberculeuse terminale des phtisiques. 
Thése Marseille, 1938. 


Ce travail conprend deux parties : d'une part lexposé du sujet sous la forme d'une 
revue des travaux antérieurs et d’une étude clinique originale, d’autire part, vingt-qua- 
tre observations inédites de méningites tuberculeuses chez des phtisiques avérés. 

La méningite tuberculeuse est la facon de mourir de 3 % des phtisiques. Elle survient 
chez les tuberculeux pulmonaires évolués, quel que soit leur age et quelle que soit la 
forme anatomique : tuberculose ulcéro-caséeuse, fibreuse ou granulique. L’auteur insiste 
sur l'existence fréquente d'une sérite (pleurésie, péritonite ou arthrites) avant ou pen- 
dant l’évolution de la méningite. 

L’etude anatomo-pathologique est basée sur les travaux de Laignel-Lavastine et 
Liber : les lésions sont diffuses (méningo-encéphalite) ; dans le parenchyme nerveux, les 
cellules d’infiltration se groupent en un nodule angiogéne, avec bacilles de Koch. L’im- 
portance pathogénique du nodule angiogéne a été dévoilée par les travaux de Rich 
et Mac Cordock : en effet, c'est de ce foyer encéphalique que partent les bacilles de 
Koch responsables de la méningite. 

La symptomatologie de la méningite tuberculeuse terminale des phtisiques est étu- 
diée aux périodes de début, d'état, d’évolution. 

Le: modes de début sont, par ordre de fréquence, les suivants: lacéphalée, les sensa- 
tions vertigineuses, la raideur de la nuque, le coma d’emblée, certains troubles psychi- 
ques, certains troubles neurologiques, enfin parfois des troubles digestifs banaux. 

A la période d'état, l'auteur distingue : 

l° Un syndrome méningé : raideur de la nuque, signes de Kernig et de Brudzinski, 
céphalée, vorrissements, constipation. 


> 


2° Un syndrome neurologique : sont particuliérement signalés iciles troubles sphinc- 
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tériens, l’hyperesthésie généralisée, les douleurs spontanées des membres inférieurs, les 
troubles psychiques et le coma. 

3° Des signes généraux et viscéraux : ce sont ceux de la phtisie terminale, mais i] 
s’atténuent en général, disparaissent parfois. 

L’évolution de la maladie est progressive et rapide : elle dure moins de quinze jours, 

Dans ce chapitre des formes cliniques, cette opposition est démontrée de la « varia- 
bilité des types cliniques, du petit nombre et de la simplicité des symptomes dans un 
type 

La forme commune de la méningite des phtisiques est fruste. Parmi les formes symp- 
tomatiques, il faut distinguer : 

Les formes algiques : soit avec céphalées, soit avec douleurs des membres inférieurs 
les formes sensilives ; les formes paralytiques ; les formes psychiques. 

Cependant, il est bon de souligner que la méningite latente du tuberculeux pulmo- 
naire contraste avec la richesse symptomatique de la méningite tuberculeuse de Ladult« 

Le diagnostic est facile, confirmé parfois par l‘analyse du liquide céphalo-rachidien 
présence de bacilles de Koch une fois sur trois). La discussion est assez limitée : les 
hypothéses d’insuffisance hépatique ou rénale, d'intoxication médicamenteuse, de poly- 
névrite, d’hypertension intracranienne ne subsistent pas 4 apparition des signes me- 
ningés. Par ailleurs, il est rare que la phtisie soit méconnue. 

La méningite tuberculeuse des phtisiques ne comporte qu'un traitement symptoma- 
tique (ponction lombaire 

A cette excellente mise au point, originale et critique, est adjointe une importants 


bibliographie. J. E. PAtLLas 


JOUVE (Marcelle). Le syndrome dhyperréflectivité sino-carotidienne. 
Thése Marseille, 1939, Leconte, édit., 80 pages. 


Alors que la littérature anglo-saxonne est relativement riche en observations de 
syndrome (Weiss en a réuni 70 observations), les pays de langue francaise ne connais- 
sent guére que 3 a 4 observations, dont celle de Roskam qui, en 1930, isola le syndrome 
Le présent travail de M™e Jouve, dont le point de départ est une observation inédite 
le 2¢ cas francais), permet une revue critique de la question 

Le syndrome d‘hyperréflectivité sinusale est caractérisé par des accidents paroxys- 
tiques lies a une sensibilite anormale de la zone réflexogéne sino-carotidienne. Les mani 
festations nerveuses (syncopes et convulsions) sont constantes ; aussi bien,le malade 
s‘adresse-t-il d’abord au neurologue. Elles s’accompagnent de bradycardie ou méme 
de pause cardiaque et d’ hypertension. 

\ lopposé des formes graves, au tableau si caractéristique, se placent les formes frus- 
tes (lipothymies, éblouissements, vertiges). 

Les unes et les autres sont provoquées le plus habituellement par un attouchement 
involontaire méme léger du point sino-carotidien, ou un mouvement brusque du cou. 
On peut les déclancher a loisir par cette méme compression. 

La place nosographique du syndrome est essentiellement sous la dépendance de cette 
hypersensibilité sino-carotidienne qui permet au réflexe de jouer dans toute son am- 
pleur. Aussi bien, les correspondances cliniques et physiopathologiques avec des syn- 
dromes voisins (hypotension orthostatique, crises vaso-vagales, crises nerveuses des car- 
diaques, dystonies végétatives) permettent de conclure que l'autonomie de ce syn- 
drome, bien que d’ordre ni clinique ni pahologique, garde une individualité certaine. 


Fondé sur‘l’étude attentive de plus de 100 observations, illustrées de beaux clichés 


électrocardiographiques, ce travail doit intéresser a plus d'un titre le neurologue 
J. E. PAILLAs 
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GALLIAN (J.). Contribution a l'étude des paralysies faciales périphériques. 
These Marseille, 1938. 


Cette étude ne comprend pas la séméiologie clinique bien connue de la paralysie 
faciale, mais plutot la description des formes étiologiques. C'est ainsi queles P. F. sont 
divisées en deux groupes : P. F. de cause indiscutée, et P. F. soi-disant a frigore. 

Le premier groupe comprend les P. F. otitiques, traumatiques et zostériennes. Parmi 
les premiéres, l‘auteur insiste sur la fréquence des P. F. par virus neurotrope au cours 
d‘otites catarrhales. 

Le deuriéme groupe substitue aux P. F. a /rigore un certain nombre d’affections 
olo-mastoidiles latenies, 0 la radiographie des mastoides est absolument nécessaire ; 

-les P. F., par virus neurotrope, zostérien, poliomyélitique, encéphalitique ou indéter- 
mine ; les P. F. périphériques de la syphilis les P. F. bucco-dentaires ; les P. I 
péripheriques de Uhypertension. Entin, certaines causes exceptionnelles peuvent étre a 
lorigine des P. F. : urticaire, sérothérapie, diphtérie, sclérose en plaques. 

Le trailement etudie dabord les moyens éliologiques. Il rappelle la défiance que l'on 
doit avoir envers les opérations systématiques sur la mastoide dans les P. F. soi-disant 
a frigore. 

lélectrothérapie doit étre maniée avec prudence. Enfin, le traitement chirurgical, par - 
ticulierement les anastomoses nerveuses hypoglosso-faciale, et les opérations sur le 
sympathique cervical est susceptible de donner de bons résultats. La chirurgie plastique 
compte aussi quelques ameéliorations esthetiques satisfaisantes 


Bibliographie. J. E. PatLias 


DUFOUR G.). Remarques sur une épidémie de poliomyélite dans les Bouches- 
du-Rhéne (été 1937). Thése Marseille, 1938 


Lépidémie a surtout frappé les enfants de | 4 3 ans, en particulier du sexe masculin 
Les quartiers situés au bord de la mer furent les plus touchésdurant la période estivale 
et le début de lautomne. Il semble que la chaleur et certainesradiations solaires prépa- 
rent le terrain (effets nocifs d'une héliothérapie intempestive). 

L’épidémie de 1937 fut relativement sévére puisqu’il y eut une forte proportion 
de quadriplegies, que le pourcentage de guérisons totales n’atteignit que la moitié des 


cas, et que plus du tiers des malades sont encore paralysés J. E. PamLias 


HAMBURGER (F.). Les névroses de l'enfance (Die Neurosen des Kindesalters 
1 vol., 297 p., F. Enke, édit., Stuttgart, 1938. Prix : 14 r. 60 


Ouvrage basé sur une expérience de trente années et dans lequel l'auteur souligne 
lemblée toute importance de la question en montrant que les psychoses sont, a cdté 
des maladies infectieuses et des avitaminoses, les affections les plus importantes de 
lenfance. Le volume comprend deux parties, elles-mémes subdivisées en questions 
generales et particuliéres. L’auteur étudie avee de nombreux détails tous les facteurs 
susceptibles d'influencer le développement de la névrose en s‘attachant aussi bien aux 
facteurs psychiques (influence de lhérédité et du milieu) qu'aux éléments somatiques 
role des différents systémes : musculaire, respiratoire, digestif, nerveux, etc.). H. con- 
sacre une place moins importante aux troubles du sommeil et a la thérapeutique « thy- 


motrope » déja étudiée par un de ses éléves dans un travail récent. Ww. P. 


CRINIS (M. de). Anatomie de l écorce visuelle (Anatomie der Sherinde), 1 vol., 
37, p. 19 fig., J. Springer, édit., Berlin, 1938, prix R. M. 7,80. 
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Malgré les investigations fondamentales concernant l’architectonie fine du systéme 
nerveux central, la physiologie cérébrale et la doctrine des localisations posent encore 
d’importantes questions histologiques non élucidées mais qui conditionnent les progrés 
éventuels dans ces domaines. S'appuyant sur les résultats des Vogt, Brodmann et Eco- 
nomo, l’auteur qui a exposé il y a 5 ans l’anatomie de l’écorce auditive présente de 
l’écorce visuelle une monographie non moins importante. I] existe de trés grandes diffé- 
rences dans les territoires de lécorce visuelle au point de vue de la structure cellulaire 
myélinique et vasculaire. I] existe en effet des différences structurales entre les régions 
i fonctions simples, physiologiques et 4 fonctions supérieures, psycho-physiologiques 
visuopsychiques). Dans l’appréciation des différences structurales, il faut considérer 
non seulement la cytoarchitectonie mais aussi la myélo- et l'angioarchitectonie, pour 
que l’anatomie et la physiologie puissent devenir fondements de la psychologie natu- 
relle. Ainsi cette étude vise 4 déceler des processus psycho-physiologiques. Les 15 micro- 
photographies aident 4 pénétrer dans les détails histologiques ; Ja base de division des 
aires donne une idée exacte de l'extension et des proportions respectives de | écorce 
visuelle dans leurs différentes dimensions. L’auteur discute les comparaisons embryo- 
logiques et l’évolution phylogénétique quant a la localisation de l’écorce visuelle et 4 sa 
migration 4 partir des animaux inférieurs, jusqu’a homme. Chez homme, l’écorce 
visuelle est marquée dans le plan médian par la scissure calcarine ;dans quelques cas, 
chez les races européennes et plus fréquemment dans les autres, elle est délimitée par le 
sillon lunaire gauche a la convexité du lobe occipital. L’auteur cite le cas du célébre 
peintre et dessinateur v. Menzel étudié par Hansemann qui en constitue un exemple 
typique : la formation du sillon lunaire et la division de l’aire striée étant en rapport 
avec le développement extraordinaire du sens visuel. Cette monographie qui exige une 
lecture approfondie présente un réelintérét au point de vue de l’anatomo-physiologie 


cérébrale. Bibliographie. W. P. 


EINARSON (L.) et NEEL (A. V.). Contribution 4 la connaissance de processus 
sclérosants de démyélinisation cérébrale avec considérations spéciales sur 
la sclérose diffuse (Beitrag zur Kenntnis sklerosierender Entmarkungprocesse im 
Gehirn, mit besonderer Beriicksichtigung der diffusen Sklerose), 1 vol. de 160 pages 


et 72 fig. Edit. Munksgaard, Copenhague, 1938. Prix : Kr. 7. 


Dans cette étude anatomo-clinique, les auteursont eu pour but de préciser ce qu'il y 
encore d’obscur dans la sclérose diffuse (ancienne maladie de Strampell-Heubner). Un 
tel travail est basé sur une trés importante documentation bibliographique et sur six 
cas personnels. De l'ensemble des données de la littérature, E. et N. montrent a quel 
point la multiplicité des tableaux cliniques et histologiques trahit les difficultés noso- 
logiques existantes. De létude de leurs propres cas, les auteurs en arrivent a considérer 
comme hypothése vraisemblable existence des trois formes suivantes : forme banal 
de sclerose diffuse, forme de sclérose tuberculeuse avec,comme intermédiaires,les formes 
au réaction glioblastomateuse. 1] existerait entre ces trois formes des nuances portant sur 


des anomalies de lévolution. W. P. 


SCHWARTZ (L.). Neurasthénie. Genése, explication et traitement des états 
nerveux. (Neurasthenie. Entstehung, Erklirung und Behandlung der nervosen 


Zustande), 1 vol., 48 pages. édit. B. Schwabe et C'*, Bale, 1929, Prix cart. : fr. s. 2 


L’auteur reprend dans ce travail un certain nombre d’idées de Janet qu'il a déja eu 


l'occasion d’exprimer, en partie, dans d'autres ouvrages. AinsiS., en évoquant la doc- 
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trine de sa psychologie dynamique, distingue aussi deux variantes des états nerveux : 
1° La diminution de la force mentale et la réduction de la tension spirituelle. Les troubles 
psychiques qui, méme discrets, peuvent se produire chez des sujets normaux, relévent 
des rapports entre la tension spirituelle et les forces mentales. La science a fait pro- 
gresser et a approfondi leurs connaissance de la psychologie dynamique au profit des 
questions générales. Grace aux modifications apportées aux conditions de travail et a 
lhygiéne en général, la neurasthénie apparait de mois en moins fréquente. 

La bibliographie se rapporte exclusivement aux ceuvres de Janet. Ce dernier con- 
sacre 4 ce travail une importante préface. Ww. we 


FERENCZI (S.). Eléments constructifs 4 la psychanalyse (Bausteine zur Psy- 
cho-analyse), 3° et 4° vol., 54 pages, édit. H. Huber, 1939. Prix : fr. s. 30 fr. 


Ges 2 gros volumes contiennent par ordre chronologique tous les articles originaux 
de auteur défunt publiés dans différents péricdiques dont certains sont actuellement 
épuisés ainsi que tous les articles, critiques et rapports consacrés i’ de nombreuses 
questions. 

Enfin les ouvrages posthumes proprement dits 

Cet ensemble se compose de 39 travaux originaux parus de 1908 4 1923, de 32 rapports 
et 63 discussions, enfin d'une bibliographie extrémement importante (prés de trente 
pages). 

Une telle couvre ne saurait étre analysée ici en détail,mais ilimporte d’insister cepen- 
dant sur lintérét de cet ensemble au point de vue du développement de la psychanalyse 
et de l'étude des névroses. L’auteur, lui-méme neurologiste,a su mettre en relief l'in- 
fluence de Freud sur la médecine, et c’est dans un esprit toujours essentiellement mé- 
dical qu'il a su concilier le point de vue de la neurologie et de la psychanalyse. 

W. P. 


LAPIDARI (Maris), MUCCHI (Ludovico) et PORTA (Virginio). Traumatismes 
craniens (Traumi cranici), | vol. 430 p., 101 fig. Edizioni C. E. L. A. S. Belluno, 1938 


De ce travail d’ensemble 4 la fois théorique et pratique, les auteurs ont volontaire- 
ment exclu les traumatismes craniens par armes 4 feu et, d'une maniére générale, toutes 
les plaies cranio-cérébrales de guerre, ainsi que les suites de ces traumatismes tels que 
épilepsie, psychoses et névroses posttraumatiques, l’abcés cérébral, etc. Les auteurs 
traitent en douze chapitres les lésions des parties molles exocraniennes, les fractures du 
crane, les commotions cérébrales, l’oedéme cérébral, les lésions cérébrales traumatiques 
de nature vasculaire, la contusion cérébrale, etc., en insistant sur la thérapeutique cor- 
respondante et surtout sur l'utilisation de la radiographie. A retenir plus particuliére- 
ment la méthode du pneumo-encéphale artificiel, thérapeutique qui,dans une centaine 
de cas, a donné des résultats appréciables. 

Ce volume, abondamment illustré est complété par une riche bibliographie. 

H. M. 


INFECTIONS 





BALTA (Zoé). Contributions statistiques 4 l étude de la syphilis nerveuse, 
Thése Bucarest, 1939. 


Parmi les 12.931 malades hospitalisés entre 1924 et 1838, 3.477 ont présenté des ma- 
nifestations spécifiques, soit donc un pourcentage de 26,88 %. 78,1$ % de ces derniers 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N® 1, sumLLET 1939. 7 
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étaient des hommes, et 21,78 % des femmes. Comme syndromes classiques nous signa- 
de paralysie générale ; 16,37 % de syphilis cérébrale ; 15,26 % de tabes. 
D. PAULIAN. 


lons : 38,28 % 


CIOFU (P. Nicolae). L’infection syphilitique du névraxe et lhérédité. 
Thése Bucarest, 1939. 


En méme temps que la transmission des caractéres physiques et psychiques, un grand 
nombre de maladies sont transmises par i’ hérédité.La syphilis est une de ces maladies et 
la gravité de la syphilis héréditaire est plus grande que celle de la syphilis acquise. L*hé- 
rédosyphilis donne les mémes lésions dans la seconde génération et influence la des- 
cendance. Sur un nombre de 2.714 malades atteints d'affections nerveuse d'origine 
syphilitique internés pendant 13 ans, cette hérédité spécifiqne existait dans 39,5 % 
des cas. D. PAULIAN. 
CORNU, DEVIC (A.) et POROT (M.). Les troubles mentaux prolongés de 

l'‘intoxication oxycarbonée aigué. Annales médico-psychologiques, 1939, I, n° 4, 


avril, p. 533-5 15. 


A propos d’un cas minutieusement observé, les auteurs discutent du point de vue 
neuro-psychiatrique et médico-légal, de | étiopathogénie des troubles et de leur évolu- 


tion. Bibliographie. H. M. 


LENEGRE (J.) et DELAIR (G.). Polyradiculo-névrite aigué extensive avec 
dissociation albumino-cytologique apparue au décours d'une rougeole. Gué- 
rison rapide sans séquelles. Bulletins et Mémwires de la Société médicale des Hopi- 


taux de Paris, 1939, n° 14, 8 mai, p. 712-715, f fig. 


Chez un rougeoleux de 12 ans, les auteurs ont vu survenir au 5° jour suivant l’érup- 
tion une série d’accidents nerveux : indifférence, hébétude, céphalée, photophobie, 
raideur légére de la nuque, douleur et contractures vertébrales intenses, paralysies 
flasques généralisées avec aréflexie tendineuse et troubles sensitifs, troubles bulbaires. 
Aprés une évolution apyrétique d'une semaine, mais dramatique en raison de phéno- 
ménes cardio-vasculaires et respiratoires graves, la guérison survint rapidement, sans 
séquelles notables. A noter l’existe nce 4 la ponction lombaire faite plus de 20 jours aprés 
les premiers troubles, d’une dissociation albumino-cytologique (albumine 3 g. 20 % 
et 0,2 éléments). Les auteurs concluent en faveur du diagnostic de syndrome de Landry 
i forme polynévritique ou plutot d’une polyradiculo-névrite aigué. I] s’agit d’un tableau 
clinique trés voisin du syndrome de Guillain-Barré mais quis’en distingue cependant par 
l'existence d’un facteur étiologique indéniable, la rougeole. A souligner encore le carac- 
tére exceptionnel d'une tellecomplication aucours de larougeole, ladiffusion de laradi 
culo-névrite aux nerfs cranio-bulbaires, l’accentuation des modifications tensionnelles 
enfin le contraste entre la gravité des phénoménes cliniques et la régression rapide des 
accidents. Il s’agissait vraisemblablement d'une atteintenerveuse étendue, mais légére 

H.M. 


LEVY-VALENSI et SEZE (S. de). Sur les complications nerveuses au cours de 
la maladie de Nicolas-Favre. /.a Presse médicale, 1939, n° 31, 19 avril, p. 593-594. 
A propos d’un cas de maladie de Nicolas-Favre au cours de laquelle apparut une 

myélite avec forte augmentation de l'albuminose rachidienne en présence de Proteus 
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vulgaris dans le liquide céphalo-rachidien, les auteurs attirent l’'attention sur l’exis- 
tence possible de manifestations nerveuses dans cette affection. I] faudrait admettre, 
en rapprochant les données cliniques de celles fournies par l'expérimentation, que le 
virus de la maladie de Nicolas-Favre peut acquérir, non seulement chez l’animal, mais 
aussi chez l'homme dans certaines conditions, un pouvoir neurotrope et jouer un rdle 
déterminant direct dans la genése de certaines de ces complications nerveuses. La décou- 
verte d’un microbe d’infection secondaire tel que Proteus vulgaris dans le liquide C. R. 
au cours du cas observé, n’exclut pas le réle du virus spécifique de la maladie dans I'étio- 
logie de cette localisation nerveuse, mais souléve l'hypothése d'une exaltation du pou- 
voir neurotrope de ce virus par certaines associations microbiennes. Bibliographie. 


H. M. 


MAIRE (G.), MELNOTTE (P.) et ACCOYER (H.). Méningococcémie a type 
pseudo-palustre a forme latente. Guérison. Rev. méd. de Nancy, 61¢ année,t. LXV, 


n° 14, p. 652-658. 


Cette septicémie méningococcique pseudo-palustre 4 marche lente s'est accompagnée 
de poussées d’érythéme discret, contemporaines des accés fébriles, et d’arthralgies avec 
fluxion passagére et minime d’un genou. 

Malgré une atteinte profonde de l'état général, la guérison survient aprés quatre 
mois environ d’évolution. A aucun moment le malade n'a présenté le moindre signe 
méningé clinique, et il n’existait ni foyer pharyngé ou connexe d'infection ni ménin- 
gocoque au prélévement rhino-pharyngé. Sur de nombreuses hémocultures, une seule 
pratiquée au moment du frisson initial, révélateur de bactériémie, fut positive. 

Les médications chimiques et l'endoprotéinothérapie étant restées inefficaces, l’ab- 
cés de fixation, peut-étre parce qu’ilarrivait 4 sonfheure, aboutit 4 un rétablissement 
rapide de la situation. P. M. 


MORTENSEN (Vagn). Un cas de maladie de Weil, causé par Leplospira Sejroe, 
accompagné de méningite et de paralysie des extrémités inférieures. Comptes 
rendus des séances de la Société de Biologie, 1939, CX XX, n° 13, p. 1510-1512. 


Nouvelle observation d'un cas de spirochétose observé au Jutland chez lequel, indé- 
pendamment des symptomes cérébraux et méningés est apparue au 20¢ jour de la ma- 
ladie, et d'une facon trés transitoire, une paralysie des deux extrémités inférieures avec 
abolition des réflexes rotuliens, conservation de la sensibilité et"réflexe cutané plan- 
taire normal. Guérison compléte en quelques semaines. Une telle atteinte parait donc 
relever d'une localisation au niveau des cornes médullaires antérieures. 


H. M. 


PERRIN, KISSEL, PIERQUIN et GAYET : Hémiplégie postzonateuse. 
Rev. méd. de Nancy, 61¢ année, t. LXV, n° 7, p. 309-314. 


Chez un homme de 68 ans, trois semaines aprés le début d'un zona ophtalmique 
apparait, sans céphalée, ni vertige, ni fiévre, une hémiplégie gauche progressive, cons- 
tituée en huit jours. Le zona est trés intense, accompagné de douleurs vives qui céde- 
ront cependant a la radiothérapie. L’hémiplégie gauche intéresse la face et le.membre 
elle est de type spasmodique et prédomine aux membres supérieurs. I existe, en outre, 
une paralysie isolée et transitoire de la 1V¢ paire, vraisemblablement par atteinte péri- 
phérique. 


Depuis la premiére description, faite par Brissaud en 1893, d’hémiplégie au cours du 
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zona, un certain nombre d’observations peuvent étre retrouvées, et sont maintenant 
rattachées 4 une encéphalite zonateuse, dont la réalité histologique a été reconnue par 
les examens de Lhermitte et Vermés. Chez certains sujets d’4ge relativement avancé, 
un virus, particuliérement actif, peut provoquer l’apparition d'une hémiplégie, de méme 
que de myélite zostérienne, de diverses méningo-encéphalites ou de radiculites multi- 
ples, alors que de pareilles complications ne surviennent pas chez l’individu sain, ou 


gardent un caractére bénin et transitoire. P. M. 


LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 





GERMAIN (A.) et MORAND (P.). Recherches sur le phosphore organique ra- 
chidien. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaux de Paris, 1939. 
n° 16, 22 mai, p. 793-799. 

G. et M. ont pratiqué le dosage du phosphore organique rachidien, au cours de diffe- 
rentes affections : méningite tuberculeuse, méningites lymphocytaires, ramollissement 
cérébelleux pseudo-tumoral, hémorragie cérébrale récente, hémiplégie syphilitique, 
ramollissements cérébraux, artériosclérose cérébrale diffuse, abcés cérébral, neuro- 
syphilis crises comitiales. Bien que la technique soit délicate et exige certaines précau- 
tions minutieuses de prélévement, elle est aisément réalisable et mérite d’étre appli- 
quée en clinique. L’hyperphosphorachie apparait comme un témoin fidéle de la désin- 
tégration des phospho-lipides et des nucléo-protéides du tissu nerveux, quelle que soit 
la nature de cette désintégration, mais 4 condition qu'elle soit assez étendue et rapide. 
L’hyperphosphorachie constitue un test un peu plus sensible que lhypercholestéro- 
rachie déja étudiée par l'un des auteurs. L’intérét d’un tel dosage est a souligner dans 
la méningite tuberculeuse, ov il vient grossir le faisceau des éléments du diagnostic de 


présomption. H. M. 


HOFFMANN (E.). La réaction acide chlorhydrique-collargol du liquide céré- 
bro-spinal (Die Salzsdure-Collargolreaktion des Liquor cerebrospinalis). Archiv fir 
Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1938, t. 109, c. 1, p. 31-45, 9 ‘fig. 


Compte rendu des résultats obtenus par cette réaction dans les maladies dans les- 
quelles l’examen du liquide céphalo-rachidien joue un réle diagnostique prédominant. 
H. souligne l’utilité de son application 4 cété des autres réactions colloidales connues. 

W. P. 


KASAHARA (M.) et GAMMO (I.). Etudes sur le taux de la vitamine C du liquide 
cérébrospinal. VII* communication. La fluctuation saisonniére du taux de 
vitamine C dans le liquide du nourrisson. (Studien dber den Vitamin-C-Gehalt 
im Liquor cerebrospinalis. VII. Mitteilung. Die jahreszeitliche Schwankung des Vi- 
tamin C-Gehaltes im Sauglingsliquor). Zeitschri/t fir die gesamte Neurologie und 


Psychiatrie, 1939, t. 164, c. 4, p. 492-493. 


Des recherches syst¢matiques sur la teneur liquidienne en acide ascorbique chez des 
enfants japonais nourris au sein ont prouvé que les valeurs moyennes de vitamine C 
varient suivant les saisons. Les chiffres minima étaient constatés en mai, aofitet sep- 
tembre, les chiffres maxima, en décembre, février, novembre et juillet. Courte biblio- 


graphie. W. P. 
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MEIGNANT, ROUSSEAUX, MATHIEU F. et HANTCHEFF : Syndrome adi- 
poso-génital associé a un état acromégaloide dans un cas d’hydrocéphalie 
interne. Drainage dulIlII* ventricule. Guérison. Rev. méd.de Nancy, 61° année, 
t. LXNVI, n° 21, p. 999-1003. 

Tandis que I’on connait, depuis Bourneville et Noir, l'association possible d’hydro- 
céphalie et de syndrome adiposo-génital, d'une part, et depuis Puech, l’association d’état 
acromégaloide 4 une hypertension intracranienne, méme sans tumeur cérébrale, ce 
n'est que depuis 1936 que M. David, H. Berdet et S. Daum ont attiré l’attention sur la 
coexistence possible de syndrome adiposo-génital et de syndrome acromégalique, au 
cours d*hydrocéphalie sans tumeur intracranienne. Dans cette nouvelle observation, la 
dilatation du systéme ventriculaire parait étre d'origine inflammatoire, sans aucun 
signe tumoral, et avec un épaississement et une vascularisation des méninges, évo- 
quant « lintervention, l'aspect de l'arachnoido-pie-mérite séreuse.I] était done logique 
de rattacher les signes cliniques 4 la seule dilatation duIIl¢ ventricule, comprimant 
l'hypophyse par distension des cul-de-sacs pré- et rétrochiasmatiques. L’intervention 
déocmpressive, consistant a fistuliser le IIl¢ ventricule au niveau dela lame sus-optique, 
selon la technique de Stookey et Scarff, a procuré une amélioration considérable, avec 
disparition du syndrome d’hypertension, de l’apathie et de I hypersomnie. 

P.M. 


NAGEL |F.). Sur l’hémolyse par la saponine, ses bases et son utilisation pour 
la constatation des lipoides dansle liquide céphalo-rachidien (Ueber die Sapo- 
ninhamolyse, ihre Grundlagen und ihre Anwendbarkeit zum Nachweis der Lipoide 
im Liquor). Deutsche Zeitschrift jar Nervenheilkunde, 1938, t. 148, c. 1 et 2, p. 70-83. 
Cette étude de contréle affirme la propriété des lipoides d’arréter  hémolyse des glo- 

bules rouges provoquée par des solutions de saponine, phénoméne découvert par Ran- 

som en 1903. Ainsi Peretz trouva une inhibition nette de hémolyse dans les liquides 
de méningites. Quant 4 l’'albumine, elle ne parait pas avoir d’influence essentielle sur 
lhémolyse engendrée par la saponine, ce qui semble important en raison de l'apparition 
des dissociations albumino-colloidales. Le nombre des résultats est encore trop petit 
our permettre d’établir de réelles constatations dans certaines maladies du systéme 
nerveux central, mais d’aprés les expériences établies et cesrecherches le procédé était 
assez sensible et spécifique pour déceler les lipoides dans le liquide céphalo-rachidien 
Bibliographie. Ww. P. 


TRABUCCHI (Cherubino). Recherches sur le comportement de la barriére 
hémoliquorale chez les vieillards (Ricerche sul comportamento della barriera 
ematoliquorale nei senili). Rivista di Patologia nervosa e mentale, 1938, LII, n° 3, 


novembre-décembre, p. 335-358. 


La plupart des données relatives 4 cette question sont contradictoires. T. a repris 
son etude chez 75 sujets de 65 4 86 ans, en utilisant la méthode de Flatau a la fuschine 
acide et de Walter, méthode au brome. Il a constaté une augmentation fréquente du 
brome passant dans le liquide (diminution du quotient de Walter) mais aucune éléva- 
tion évidente de la perméabilité a la fuschine acide. Nombreux étaient les cas (spécia- 
lement ceux avec la perméabilité au brome augmentée) dans lesquels existait une aug- 
mentation des albumines liquidiennes totales, sans élévation du chiffre des globulines. 
Selon T, les modifications du quotient de Walter et l'‘augmentation des albumines chez 
de tels sujets suggére l'idée, non seulement d'une modification de perméabilité de la 
barriére, mais aussi de changements dans les substances protéiques dusang. Références 
bibliographiques. H. M. 
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YUHKI (K.). Sur la choline dans le liquide cérébro-spinal et sa signification 
pathologique (Ueber Cholin im Liquor cerebrospinalis und seine pathologische Be- 
deutung). Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 235-246 


L’auteur a controlé et corrigé la méthode chimico-microscopique du dosage de la 
choline, de Takayama et Wada. Il a constaté au moyen de cette méthode et de la mé- 
thode biologique que la substance grise cérébrale du lapin contient 55 4 66 mg. % et 
la substance blanche 68 4 87 mg. %decholine. Ila étudié le taux de lacholine dans le 
sang et le liquide céphalo-rachidien de 1]7 cas des maladies nerveuses les plus variées 
paralysie générale, syphilis cérébrale, schizophrénie, épilepsie, etc. La teneur normale 
de choline liquidienne semble étre inférieure 4 0,5 mg %; elle augmente dans des con- 
ditions pathologiques. Ainsi la paralysie et l’épilepsie montrent une élévation intense 
de choline liquide (pourcentage de 68), la psychose maniaco-dépressive et la schizophrénie 
une élévation évidente (45-48 %), la syphilis (tabes) une élévation faible (13 %). Un 
taux élevé a donc une signification pronostique. Les valeurs sont également élevées 
pendant la cure hypnotique de sulfonal. L’auteur croit que augmentation de la choline 
liquidienne est fonction des évolutions dégénératives du systéme nerveux. Biblio- 


graphie. We i 


CERVEAU (Lésions) 





BAY (E.). Sur la signification de l'examen olfactifdans l'appréciation des suites 
de commotion (Ueber die Bedeutung der Riechprifung fir die Beurteilung von 


Kommotionsfolgen). Der Nervenariz, 1939, n° 3, mars, p. 142-148. 


L‘auteur met en évidence l‘importance du trouble de l‘odorat dans les traumatismes 
craniens, en tant que symptéme local ou mieux symptéme de voisinage dans les cas de 
lésion du lobe orbitaire Cette région ne provoque guére de manifestations neurologiques 
mais au contraire des troubles psychiques considérables. Les traumatismes du lobe 
orbitaire constituant une complication importante, non exceptionnelle des traumatismes 
craniens ; l’examen olfactif chez les traumatisés parait 4 B., a c6té des investigations 
neurologiques habituelles, une recherche indispensable et de réelle valeur diagnostique. 

A noter que pour afffirmer ou nier l’existence d’une anosmie, l interrogatoire ne suffit 
pas, un examen complet de la fonction olfactive est indispensable. Courte bibliographie 

w. 8. 


BECK (E.) Deux cas de neurofibromatoseavecatteinte du systéme nerveux cen 
tral (Zwei Falle von Neurofibromatose mit Befallensein des Zentralnervensystems). 


Zeitschrift jar die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164, c. 5, p. 748-789. 


Le premier cas, sans manifestations cutanées notables, présente une quantité de signes 
d’atteinte du systéme nerveux central, trés caractéristique de la neurofibromatose cen- 
trale. Le second cas, malgré un tableau clinique typique trés prononcé de la maladie 
de Recklinghausen, présente des lésions peu nombreuses mais trés particuliéres au ni- 
veau du systéme nerveux central : deux astrocytomes parfaits symétriques de la sub- 
stance noire, un astrocytome de l’'aqueduc et un astrocytome ducervelet ; en outre, un 
petit fibrome de la queue de cheval. Bibliographie. W. P. 


CSERMELY (H.). Altérations cellulaires rarissimes dans la démence sénile. 
(Seltenere Zellveranderungen bei Dementia senilis). Archiv far Psychiatrie und Ner- 
venkrankheiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 206-210, 3 fig. 
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L’auteur décrit deux formes de dégénérescence cellulaire; l'une présente l'aspect 
d'une structure en treillis facile 4 imprégnera argent; l'autre existe en masses fusiformes 
parsemées au milieu de produits argentophiles. Les2 formes pathologiques apparaissent 
probablement comme des signes de dégénérescence de la structure fibrillaire des cellules; 
la question demeure toujours posée de savoir si elles sont visibles seulement dans la 
démence sénile ou aussi pendant l’involution physiologique. Leur coexistence fréq 1ente 
avec les plaques, et les indices dégénératifs de la maladie d’Alzheimer autorisent 4 con 
clure qu’il s’agit d’altérations séniles traduisant des troubles graves de la nutrition. 
Bibliographie. w.P. 


FOERSTER (O.). Un cas d’'agénésie du corps calleux en rapport avec un di- 
verticule paraphysaire du 3° ventricule (Ein Fall von Agenesie des Corpus cal 
losum verbunden mit einem Diverticulum paraphysarium des Ventriculus tertius). 
Zeitschrift jar die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164,c.2et 3, p. 380-391. 


F. rapporte uncas intéressantaudouble point de vue tératologique et thérapeutique. 
Il s'agit en effet d'un épileptique de 29 ans qui, grace 4 l ‘intervention chirurgicale a 
pu étre pendant un an libéré de crises épileptiformes et d'un état de torpeur marquée. 
L’auteur discute ensuite de la question de lastérilisation et des conditions héréditaires 
de l'épilepsie et de certaines malformations. Tous ces sujets exigent encore des investi- 
gations familiales spéciales s’étendant tout d’abord aux déformations cérébrales vas- 


culaires. Bibliographie. ws. 


KAUTZKY (R.). De la connaissance de la glioblastose diffuse (Zur Kenntnis der 
diffusen Glioblastose). Deutsche Zeitschrift jar Nervenheilkunde, 1939, t. 148, c. 3 et 4, 
p. 143-158. 


K. rapporte 2 cas de prolifération particuli¢re de la névroglie cérébrale servant a 
compléter la connaissance du tableau pathologique et clinique de la glioblastose diffuse. 
Il classifie cette affection comme une tumeur primaire diffuse qui se distingue absolu- 
ment des gliomes « circonscrits ». I] met en évidence les phases diverses observées sur- 
tout a la période de début et précise ainsi le développement de la maladie. K... rapporte 
enfin l’observation d'un autre auteur et compare les constatations faites avec ses pro- 


pres cas. Bibiographie. WwW. P 


KENNEDY (Foster), WORTIS (Bernard) et WORTIS (Herman). La mise en 
évidence clinique des phénoménes vaso-moteurs cérébraux (The clinical evi- 
dence for cerebral vasomotor changes). The Proceedings of the Association jor research 


in nervous and mental Disease, 1937, XVIII, novembre, p. 670-681. 


Les auteurs rapportent plusieurs observations cliniques qui plaident en faveur de 
lexistence de troubles vaso-moteurs cérébraux. Bien que de tels faits n’aient pu étre 
démontrés expérimentalement, l'ensemble des données cliniques oblige 4 admettre le 
réle important de l’'angiospasme dans certains cas d’épilepsie, d hypertension artérielle, 
de syncope sino-carotidienne, de migraine, et d’oedéme angioneurotique. Bibliographie. 

H. M. 


LINDGREN (E.). Sur les calcifications corticales du cerveau (Ueber corticale 
Verkalkungen im Gehirn). Der Nervenarzl, 1939, fasc. 3, mars, p. 138-142. 


Les calcifications contournées A double circuit décrites dans la maladie de Sturge- 
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Weber, ne sont pas par elles-mémes pathognomoniques. Des modifications de ce genre 
constituées par de petites calcifications épaisses peuvent se retrouver au niveau du 
cortex cérébral dans les gliomes. Dans les cas de tumeur cependant il est de régle qu'il 
existe des indices radiologiques d’augmentation de la pression intracranienne. Les Calci- 
fications présentant une topographie réguliére dans un territoire relativement vaste et 
a distribution bilatérale le tableau radiologique peut étre considéré comme pathogno- 
monique, méme en l’absence de signes d’augmentation de la pression intracra- 
nienne. Courte bibliographie. w.P. 


MEYER (K.). A propos d'un nouveau cas de maladie de Gaucher chez le nour- 
risson (A proposito di un nuovo caso di malattia diGaucher ne] lattante). La Pediatria, 
1937, XLV, n° 5, p. 434-447, 8 fig. 


Aprés un rapide historique de la question, M. rapporte l’observation anatomo-cli- 
nique d’un cas personnel montrant que le syndrome clinico-neurologique peut a lui seu! 
permettre le diagnostic de maladie de Gaucher ; il se distingue nettement des 27 cas 
connus de maladie de Niemann-Pick. Un tel ensemble de troubles pseudo-bulbaires 
propres au nouveau-né améne l’auteur 4 un exposé de ses vues touchant 4 la physio- 
pathologie et 4 la pathogénie des affections du jeune enfant au cours des huit premiers 
mois. La cérasine apparait indispensable pour la formation des cellules nerveuses, sur- 
tout des cellules pyramidales ; les autres lipoides ne servant qu’’ la vie proprement dite 
de ces éléments. Il semble qu'il faille admettre le réle possible de la carence d’une hor- 
mone sécrétée par le systéme réticulo-endothélial, aussil’auteur propose-t-il, au point 
de vue thérapeutique l'emploi d'extraits lipoidiques de rate, de foie et de cerveau 


d’animaux jeunes. Références bibliographiques. H. M. 


NAHMMACHER (H. S.). Sur les échinocoques du cerveau (Ueber Echinokokken 
des Gehirns). Deutsche Zeitschrift fir Nervenheilkunde, 1938, vol. 148, f. 1 et 2, p. 59- 
69. 


L’échinococcose cérébrale appartient selon l‘auteur aux localisations rarissimes de 
affection. N. rapporte un cas d’échinococcose hépatique 4 métastases cérébrales qui 
ne purent étre constatées qu’a l’‘autopsie. Chez cette malade de 64 ans, les kystes étaient 
localisés, l'un au pole inférieur du lobe temporal droit, l'autre dans le noyau lenticulaire 
et avaient fait soupgonner l’encéphalite. Cliniquement, la malade présentait une hémi- 
plégie flasque a gauche et une somnolence intense. L’auteur insiste sur la rareté des 
échinococcoses secondaires cérébrales 4 point de départ hépatique ou pulmonaire et 
souligne dans ces cas de transport par voie hématogéne, le lieu d’élection constitué par 
les hémisphéres cérébraux et le fait que l’enfance et l’'adolescende sont les Ages auxquels 
ces parasitoses sont les plus fréquentes. Les symptémes locaux sont en général peu im- 
portants et sans relation avec la grandeur des kystes. La stase papillaire manque le 
plus souvent. Le diagnostic spécifique doit étre fait le plus t6t possible. Le traitement 
est exclusivement chirurgical. Suivent 15 cas remarquables publiés dans la littérature 
au cours de la derni¢re décade. Bibliographie. W. P. 


PETERS (G.). La pathogénie de la maladie de Sturge-Weber (Zur Pathogenese 
der Sturge-Weberschen Krankheit). Zeilschri/t jar die gesamte Neurologie und Psychia- 
irie, 1939, t. 164, c. 2 et 3, p. 365-379. 


A propos de l’observation d'un nouveau cas de cette maladie, chez une fillette, l’au- 


teur reprend l'étude de la conception pathogénique de cette affection. I] s'agissait d'une 
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angiomatose multiple congénitale 4 localisation cutanée, choroidienne, méningée et cé- 
rébrale. De telles formations angiomateuses multiples ne sont pas rares. Ce qui carac- 
térise la maladie de St-W., c'est l'atrophie de régions cérébrales circonscrites reposant 
sur des malformations angiomateuses pie-mériennes : le diagnostic clinique se fait faci- 
lement. Cette atrophie cérébrale secondaire permet de concevoir la maladie de St-W. 
comme une forme spéciale des formations angiomateuses multiples. De nombreux argu- 
ments permettent d’éliminer toute possibilité de comparaison avec la maladie de Reck- 
linghausen et la sclérose tubéreuse. Bibliographie. W. P. 


SANTHA (K. Von). Phénoménes hémorragiques cérébraux au cours de con- 
vulsions expérimentalement provoquées (Gehirndurchblutungsversuche bei 
experimentell hervorgerufenen Kramfen). Archiv jar Psychiatrie und Nervenkrank- 


heiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 128-138. 


Etude des altérations du courant sanguin dans les différentes régions corticales et 
dans les ganglions sous-corticaux lors de convulsions provoquées par l’excitation élec- 
trique du cortex ou apparaissant spontanément chez des animaux sensibilisés. Lors 
d’attaques unilatérales l’auteur a pu démontrer l’existence d'une élévation réguliére et 
importante du courant sanguin dans l’écorce motrice, plus marquée encore dans le 
putamen, le noyau caudé et le thalamus du cété contralatéral ; cette élévation fut égale- 
ment observée dans les mémes régions des deux hémisphéres lors de convulsions géneé- 
ralisées. L’élévation se produit quelques secondes aprés les premiéres contractions mus- 
culaires et se prolonge un peu aprés la fin de l'attaque ; elle n’apparait jamais dans la 
substance blanche. Ceci s’explique par l’hyperactivité du parenchyme et suppose la 
production de quelque substance vaso-dilatatrice; 4 noter que des angiospasmes locaux 
n'ont jamais été observés. Bibliographie. WwW. P. 


SANTHA (K. von). Un cas d’hémorragie du corps calleux ; contribution au pro- 
bléme du trajet des fibres brachiales au centre semi-ovale (Ein Fall von Bal- 
kenblutung-Beitrag zur Frage des Verlaufes der Armfasern im Centrum semiovale). 


Archiv far Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 139-146 
! I 


Un tel cas montre que les fibres brachiales de la voie pyramidale passent beaucoup 
plus prés du corps calleux qu’on ne le suppose en général. Il se peut ainsi qu'une hémor- 
ragie relativement minime détruisant la portion latérale du corps calleux et n’atteignant 
que peu le centre semi-ovale, interrompe l'ensemble des fibres crurales et brachiales. 
5. déduit de plus que les paralysies des extrémités se raménent exclusivement 4 une 
lésion simultanée du centre semi-ovale voisin. Quant aux symptémes psychopatholo- 
giques, il les base sur des altérations destructrices du corps calleux interrompant la 
conjonction des 2 lobes frontaux et anéantissant indirectement la fonction de ces der- 


niers. Bibliographie. W. P. 


STERN (K.). Etude chimique des liquides provenant de kystes cérébraux 
compte rendu de cinquante-six cas (A chemical study on fluids obtained from 
cerebral cysts : report on fifty six cases). Brain, 1939, LXII, 1, mars, p. 88-95, 2 tabl. 


Ces recherches donnent des résultats comparables 4 ceux obtenus par d'autres auteurs 
dans l’analyse de transsudats d'origine sanguine autres que des kystes. Les chiffres des 
protéines étaient constamment inférieurs 4 ceux du sang, mais ceux des chlorures tou- 
jours supérieurs ; la teneur en calcium correspondait 4 celle du sang ot était un peu infé- 
rieure ; il en était de méme pour l'urée et pour le sucre. L’auteur considére que les va- 
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leurs relativement élevées de protéine comparables a celles des exsudatsd origine inflam- 
matoire s’expliquent par la forte perméabilité des vaisseaux anormaux et par les pro- 
cessus réactionnels mésodermiques. I] n’existe aucune relation entre la nature chimique 
du liquide d’une part et la variété du kyste d’autre part. A noter qu'une proportion rela- 


tivement élevée de calcium (11,4 mg. %) fut trouvée dans un oligodendrogliome kys 
tique. Références bibliographiques. H. M. 


CERVEAU (Tumeurs) 





DAVID (M.) et ASKENASY (H.). Tumeur sous-frontale bilatérale 4 symptoma- 
tologie affective. L’ Encéphale, 1939, 1, n° 1, janvier, p. 34-41. 


Les auteurs rapportent l’observation d'une femme de 49 ans, qui présentait un meé- 
ningiome olfactif comprimant les deux lobes frontaux. L’extirpation de la tumeur néces- 
sita l’'ablation des deux pdles frontau;x ; loin d’entrainer la moindre perturbation psy- 
chique, l' intervention fut suivie d'une amélioration marquée des troubles mentaux qui 
existaient auparavant. 

Les troubles psychologiques dominant dans ce cas consistaient, avant l’opération en 
une atteinte trés particuliére de l’affectivité ; celle-ci semblait plutét émoussée que 
suspendue et il n’existait pas de véritable indifférence ; de méme |’ motivité, loin d'avoir 
disparu, semblait simplement voilée. D. et A. opposent ces constatations aux troubles 
affectifs trés différents observés dans les tumeurs de la base. L’absence d'action sur le 
psychisme de l’ablation des deux poles frontaux est susceptible d’interprétations di- 
verses ; mais ilimporte surtout de retenir que les destructions déterminent parfois moins 
de troubles que les causes de perturbations fonctionnelles ; d’autre part la constitution 
de suppléances est trés probable dans des cas de compression lentement progressiv¢ 
enfin, en matiére de troubles psychiques, les localisations ne peuvent étre considérées 
avec une rigueur aussi grande que lorsqu’il s'agit de troubles moteurs. Bibliographie 

H. M. 


DRETLER (J.).Sur une tumeur cérébrale diffuse de type cellulaire trés évolué 
compliquée d’une sclérose abortive tubéreuse (Ueber eine diffuse, ausgereift« 
durch abortive tuberose Sklerose komplizierte-Hirngeschwulst). Deutsche Zeitschri/t 


jar Nervenheilkunde, 1938, vol. 148, . 1 et 2, p. 84-106, 12 fig. 


Compte rendu d'un cas d’astrocytome a type trés évolué ayant détruit les 2 hémi- 
sphéres et entrainé la démyélinisation des champs correspondants. Dans les 2 angles 
striothalamiques existaient des ilots spongioblastiques et des cellules nerveuses rarissi- 
mes entre les cellules tumorales. En outre, épendymite granulaire ; tubérosités tumorales 
plus ou moins grandes montrant une prolifération sous-épendymaire ou intraventricu- 
laire et formées de cellules immatures entremélées d’éléments spongioblastiques. Gliose 
diffuse protoplasmique du tronc cérébral. Au niveau du cortex cérébral : cellules ner- 
veuses et névroglie atypiques, cellules ‘non différenciées, tubercules gliaux et aspérités 
de la surface corticale, disparition de la cytoarchitectonie et hétérotopies intracorticales. 

Le sujet présentait d’autre part des anomalies constituées par : chloasmas, vitiligo, 
fibromes ; au niveau du sacrum une dépression a allure fissuraire et hypertrichosique, 
enfin des tumeurs fibromateuses du foie et des reins. 


L’auteur, d’aprés les données de la température et aprés discussion des lésions rencon- 


trées, arrive aux conclusions suivantes : 
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I] s'agit dans ce cas d'une sclérose atypique, abortive, tubéreuse associée 4 une tu- 
meur a type cellulaire trés évolué ; 6) La gliomatose du tronc cérébral doit étre envi- 
sagée comme dysplasie névroglique ; c) tous les symptémes se rapportent 4 différentes 
périodes de terminaison ; d) la névrospongioblastose ne peut pas étre concue comme 
expression unique de la combinaison de sclérose tubéreuse et de blastomatose. 

W. P. 


DUUS (P.). Sur les troubles psychiques par tumeurs du lobe orbitaire (Ueber 
psychische Stérungen bei Tumoren des Orbitalhirns). Archiv jar Psychiatrie und Ner- 
venkrankheiten, 1939, t. 109, c. 3/4, p. 596-645, 5 fig. 


Cette étude est basée sur 30 cas de tumeurs du lobe orbitaire. I] s'agit le plus souvent 
de méningiomes bilatéraux. Dans chaque cas, existaient, audébut, des troubles psychi- 
ques caractéristiques, alternant et s'aggravant au fur et 4 mesure de l'évolution. 

L’auteur donne un exposé détaillé des altérations du caractére révélant un change- 
ment complet de la personnalité. Les hallucinations, céphalées, vomissements, toubles 
visuels, constituent les premiers troubles subjectifs. A l’examen : stase papillaire ou 
atrophie optique, ptose palpébrale, parésie faciale, troubles pyramidaux, crises épilep- 
tiformes, etc. L’auteur termine en insistant sur l'importance d'un diagnostic précoce. 
Bibliographie. W. P. 


KAFER (Pereyra J.) et MOREA (R.). Etude clinico-chirurgicale et injection de 
lipiodol dans un gliome kystique. Radiothérapie (Estudio clinico-quirurgico e 
inyeccion de lipiodol en un glioma quistico. Radioterapia). Revista neurologica de 
Buenos-Aires, 1937, I1, n° 3, novembre-décembre, p. 192-214, 16 fig. 


Les auteurs rapportent l’observation détaillée d’un malade longtemps suivi chez le- 
quel la symptomatologie, surtout l’"hypertension cranienne, fit porterle diagnostic de tu- 
meur a localisation imprécise. La ventriculographie permit de localiser une grande ca- 
vité kystique de la région temporo-pariétale droite, et fut suivie d’une craniectomie 
décompressive. Aprés amélioration temporaire, les troubles s’aggravérent 4 nouveau, 
accompagnés d’une hernie cérébrale. L’institution d'un traitement radiothérapique 
prolongé pendant 15 mois amenal’espacement, puis la cessation des ponctions qui, pen- 
dans plusieurs mois, avaient été indispensables ; les troubles rétrocédérent simultané- 
ment. K. et M. passent en revue les indications et les résultats fournis par la radiothé- 
rapie des tumeurs et rapportés dans la littérature mondiale; ils soulignent, 4 l'occasion 
de ce cas, lintérét d'une semblable thérapeutique. Bibliographie. H. M. 


MASSHOFF (W.). Gliome bilatéral de l'hippocampe et sa signification patho- 
génique (Bilaterales Gliom des Hippocampus und seine pathogenetische Bedeu- 
tung). Zeitschrift fir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1938, t. 164, c. 1, p. 105- 
113. 


L’auteur, aprés avoir étudié les tumeurs multiples et symétriques, décrit un glio- 
blastome bilatéral de | hippocampe et souligne l'importance de gliomes symétriques pour 
leur origine dysontogénique. L’observation rapportée a trait 4 un homme de 78 ans, 
chez qui existait: 4 droite, un glioblastome limité exclusivement 4a l-hippocampe, 4 
gauche un glioblastome plus diffus, provenant également de l‘hippocampe. L’auteur 
rappelle que tous les intermédiaires peuvent exister entre ces deux variétés. 

Le fait de la mise en évidence de structures atypiques de type dysontogénique dans 
une tumeur démontre l’existence de blastomes autonomes de l‘hippocampe, dont la 
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genése se réduit 4 des troubles coordonnés. I} faut les ranger dans le groupe des gliomes 
diffus de la couche intermédiaire (Ostertag). Bibliographie. W. P. 


MEIGNANT, ROUSSEAUX, F. MATHIEU et HANTCHEFF. Troubles men- 
taux et tumeurs cérébrales. Rev. méd. de Nancy, 62* année, t. LXVII, n° 3, 
p. 87-98. 


S'il faut étre prudent avant de schématiser un « psychodiagnostic » des tumeurs céré- 
brales, il n’en reste pas moins que dans un nombre de cas non négligeable, le tableau 
psychiatrique surtout confronté avec le tableau neurologique, acquiert une valeur réelle 
dans le diagnostic de localisation. Deux observations personnelles montrent l’impor- 
tance des symptémes psychiques inauguraux, correspondant a des tumeurs relativement 
antérieures, puisqu’il s’agissait, dans l'une, d'un gliome intrafrontal, dans l'autre, d'une 
tumeur temporale trés proche du lobe frontal. 

L’excitation psychique, la logorrhée exubérante avec plaisanteries, injures, et état 
d’euphorie, se présentent comme vraiment pathognomoniques chez la premiére malade. 

La seconde présentait des accés paroxystiques de « dream state » de Jackson, et 
des crises uncinées avec hallucinations purement olfactives. 

Les signes proprement neurologiques furent tardifs. Parmi eux, les auteurs soulignent 
la parésie faciale de type central, déja reconnue comme trés importante, en 1928 par 
Clovis Vincent. Seule, celle des malades qui était porteuse de la tumeur temporale, pré- 
sentait une hémianopsie homonyme en quadrant, sur laquelle Cushing et Meyer ont 
attiré l'attention en 1921. 

Somme toute, en présence de troubles psychiques pouvant faire penser 4 une tumeur 
cérébrale 4 son début, il faut rechercher systématiquement la stase papillaire qui peut 
n’apparaitre que plus tard, et recourir 4 l’examen radiologique simple, puis ventriculo- 
graphique, dés que le diagnostic de tumeur cérébrale apparaitra comme probable 

P. M. 


PAILLAS (J. E.). Considérations sur le diagnostic précoce des tumeurs 
cérébrales, Sud Médicai et Chirurgical, 15 avril 1938, p. 281-298. 


Ce travail est fondé sur l’analyse statistique des observations de tumeurs cérébrales 
histologiquement vérifiées, et recueillies 4 la Clinique neurologique de Marseille. 45 % 
des cas surviennent de 25 4 40 ans. Le début se fait soit par le syndrome d’hyperten- 
sion intracranienne (20 % des cas), soit par des crises comitiales (20 %) ; par des cépha- 
lées solitaires (20 %), par un syndrome de localisation (25 %) ; des troubles divers et 
notamment des troubles psychiques (15 %). L’évolution peut dans certains cas étre 
trés lente, méme pour les gliomes (20 ans dans une observation). 

L’examen oculaire est capital, et surtout la prise de la P. A. R. et la modification du 
Cc. V. qui peuvent dépister une tumeur 4 la phase initiale. L’examen du L. C.-R. par 
rachicentése est dangereux et infidéle. On doit lui préférer, sans conteste, la ventricu- 


lographie qui vérifie le diagnostic et précise la localisation. 


MOELLE 


ARNAUD (M.) et PAILLAS (J. E.). Considérations cliniques et thérapeutiques 
sur les compressions médullaires chirurgicales, Sud Médical et Chirurgical, 
30 aodt 1938, p. 556-573. 


Se fondant sur 18 observations minutieusement suivies et rapportées de compression 
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médullaire en relation avec un processus tumoral ou arachnoidien, A. et P. émettent quel- 
ques considérations d’ordre clinique et thérapeutique. Le diagnostic doit étre précoce ; 
il peut étre souvent posé avant que ne s’installent le blocage liquidien et la paraplégie 
qui sont en quelque sorte des complications de l’affection. 

I] faut surtout retenir et savoir interpréter les signes algiques de début, les troubles 
sphinctériens si minimes soient-ils, les signes pseudo-myélitiques (formes a début aigu). 
L’examen du L. C.-R. n’a pas toujours une bien grande valeur et l'inconstance de la 
dissociation albumino-cytologique est frappante. Le transit lipiodolé, de trés grande 
valeur diagnostique, doit précéder de quelques heures seulement l’opération. Celle-ci 
consiste en un inventaire précis des lésions, tous les plans depuis l'os jusqu’a la moelle 
étant systématiquement observés. La laminectomie sera aussi étendue qu'il est néces- 
saire. Les suites opératoires sont d’autant plus simples et la récupération fonction- 


nelle d’autant plus rapide que l opération a été plus précoce. 


BRONISCH (F. W.). Syringomyélie de 1 enfance. Contribution casuistique (Sy- 
ringomyélie im Kindesalter. Ein kasuistischer Beitrag). Deuische Zeitschrijt jar Ner- 
venheilkunde, 1939, t. 148, c. 3 et 4, p. 178-184. 


Etude d’un cas de syringomyélie de l’enfance pour lequel lauteur souligne le réle 
de l'insuffisance du développement médullaire et influence de causes exogénes en par- 
ticulier d'une affection fébrile. B. insiste également sur la rareté de la syringomyélie 
chez l'enfant et rappelle que Strumpell n’en observa aucun cas. Courte bibliographie. 

W. P. 


GUILLAIN (Georges), MOLLARET (Pierre) et DELAY (Jean). Sur un cas de 
syringomyélobulbie survenu aprés une méningite cérébro-spinale. Bullelins 
et Mémoires de la Société médicale des Hépitaux de Paris, 1939, n° 11, 3 avril, p. 566- 
574 


Observation constituant un cas exceptionnel de complication de la méningite cérébro- 
spinale ainsi qu'une contribution au probléme étiologique de syringomyélie. La malade 
présente une syringomyélobulbie dont les premiers symptémes apparurent dans le dé- 
cours d’une méningite cérébro-spinale 4 méningocoques. 11 s’agit d'une syringomyélie 
typique : amyotrophie Aran-Duchenne, dissociation thermo-analgésique de la sensi- 
bilité, cyphoscoliose, ulcérations trophiques, etc., avec signes d’atteinte bulbaire, syn- 
drome d’Avellis, syndrome vestibulaire, crises tachycardiques et polypnéiques, hoquet. 

Les auteurs discutent les relations entre la méningite et la syringomyélie. Celle-ci 
peut étre considérée comme |’expression d'une atteinte médullaire concomitante de la 
méningite, mais elle peut aussi en étre une conséquence secondaire. L’organisation 
fibreuse de la méninge molle peut entrainer des compressions vasculaires génératrices 
de cavités spinales, comme en témoigne |'expérimentation. Dans le groupe peu homo- 
géne des syringomyélies postinfectieuses, il faut faire place aux syringomyélies consée 
cutives 4 une méningite aigué. 

Du point de vue évolutif, les auteurs soulignent que dans cette observation les crises 
tachycardiques et polypnéiques, le hoquet persistent depuis sept ans. L’atteinte bul- 
baire au cours de la syringomyélie ne comporte pas un pronostic fatal’ bréve échéance. 

H. M. 


HORRAX (G.) et HENDERSON (D. G.). Tumeur médullaire insolite (tumeur 
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intramédullaire enkystée allant du bulbe rachidien jusqu’é la queue de che- 


val ; extirpation totale ; guérison) (Ein ungewdhnlicher Ruckenmarkstumor 


(Abgekapselter intramedullarer Tumor von der Medulla oblongata bis zum Conus 
reichend ; Totalextirpation ; Heilung). Der Nervenarzt, 1939, f. 1, janvier, p. 31-34. 


Il s’'agit d'un épendymome cylindrique cellulaire de 38,5 cm. de long. Abstract ion 
faite ici de la gravité et de la durée de l’intervention faite en 2 temps, ce cas montre 
qu’une laminectomie de la presque totalité des vertébres est possible et qu’aprés une 
incision presque compléte de la moelle épiniére dans toute sa longueur (sur le plan mé- 
dian) une restitution excellente peut en résulter. Discussion des auteurs relative en par 


ticulier aux autres cas plus ou moins comparables publiés. WwW. P. 


JUBA (A.). Myélite nécrotique subaigué (Foix-Alajouanine) (Myelitis necroti- 
cans (Foix-Alajouanine). Deutsche Zeitschri/t jar Nervenheilkunde, 1938, vol. 148, 


fasc. | et 2, p. 17-30, 6 fig. 


L’auteur rapporte l’évolution clinique d’un cas de paraplégie, de paralysie vésicale 
et de troubles dissociés de la sensibilité.I] expose ensuite les manifestations histologiques 
du processus nécrotique dans les segments médullaires inférieurs ayant entrainé la des- 
truction de la substance blanche et grise. Il existait par places une fonte intense et 
variable i cété de ramollissements isolés ainsi que des endomésovascularites prolife- 
rantes avec dilatation de la lumiére des vaisseaux, donc sans oblitération ou thrombose 
consécutives ; l’'affection veineuse est prépondérante. Les méninges sont partiellement 
trés infiitrées. L’auteur, en s’appuyant sur linterprétation de la myélite subaigué de 
Foix et Alajouanine, discute les particularités anatomo-cliniques et les différentes for- 
mes de cette maladie rare. Les faits jusque 1A publiés semblent vérifier l hypothése primi- 
tivement émise quant 4 lentité réelle de cette affection ; 4 noter cependant que des 
questions d’ordre étio et pathogénique demeurent encore imprécises. 


Courte bibliographie. WwW. P. 


NERI (Vincenzo). Le régime des réflexes tendineux et cutanés dans les com- 
pressions de la queue de cheval (I) regime dei riflessi tendinei e cutanei nelle com- 
pressioni della coda equina). Il Policlinico (sezione pratica), 1939, n° 16, 17 avril, 


p. 727-730. 


Bréve étude d’ensemble dans laquelle l'auteur souligne l'intérét du comportement des 
réflexes cutanés et tendineux au cours des compressions de la queue de cheval. Ces 
lésions déterminent une hyperréflectivité ou une aréflexie plus ou moins étendue suivant 
le degré et l’extension de la compression. La limite supérieure de cette derniére est dé- 
terminée par l'aréflexie correspondant 4 la racine la plus élevée. Non seulement les ré 
flexes peuvent étre affaiblis ou abolis, mais on observe souvent leur inversion qui est 


alors dissociée ou parcellaire. H. M. 


RIMBAUD (Louis). Les limites du tabes. Archives de Neurologie (Bucarest), 1939, 
n° 1, p. 45-58 


R., aprés avoir repris l’exposé de la symptomatologie du tabes et souligné les diffi- 


cultés diagnostiques posées par certains cas, discute la valeur des constatations pouvant 
étre faites et l'intérét 4 leur accorder avant d’affirmer ou d’infirmer cette affection. 
H. M. 
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ROEMHELD (J.). Jumeaux univitellins a syringomyélie discordante dans une 
famille a gémellités multiples (Eineiige diskordante Syringomyeliezwillinge in 
einer Familie mit gehauften Zwillingen). Der Nervenarzt, 1939, H1, janvier, p. 24-28, 


i fig. 


Compte rendu du quatriéme couple jusque-la connu de jumeaux univitellins 4 syrin- 
gomyélie discordante, dans une famille o¥ les naissances gémellaires paraissent accu- 
mulées. A propos de ce cas plusieurs théories sont discutées concernant l'importance de 
facteurs exogénes et héréditaires pour la formation de la syringomyélie. 

W. P. 


ROGER (H.) et RECORDIER (M.). A propos de deux arthropathies tabétiques 
suppurées. Marseille Médical, 1938, 75* année, n° 33, 25 novembre p. 557-565. 


Cette mise au point du probléme des arthropathies tabétiques suppurées se fonde 
sur deux observations inédites : la premiére a trait 4 la suppuration staphylococcique 
d'une arthropathie du genou nécessitant l'amputation. La seconde relate une suppura- 
tion 4 pus stérile qui se localise sur les deux articulations tibio-tarsienne et évolue par 
poussées. Le mécanisme pathogénique des formes non infectées demeure obscur, les 
formes microbiennes relévent au contraire d'une cause locale, ou plus rarement géné 


rale. J. E. PAitias, 


SCHALTENBRAND |G.) et TRATT (F.). Le myogramme dans les lésions cir- 
conscrites de la moelle épiniére (Das Myogramm bei unschriebenen Lasionen des 
Riickenmarks). Deutsche Zeitschrift jar Nervenheilkunde, 1939, t. 148, c. 3 et 4 
p. 107-142. 


Cette 5¢ communication ayant trait aux recherches myographiques a été faite sur 
onze malades porteurs des lésions les plus diverses de la moelle épiniére. Les troubles 
décrits du tonus musculaire sont I hypotonie, l"hypertonie et l’anisotonie ; s’y ajoutent 
parfois la contracture d'origine périphérique, les spasmes des muscles antigravifiques et 
de leurs antagonistes, les modifications fonctionnelles, les synergies de flexion, le phé- 
noméne de répulsion. Ces manifestations ont été peu étudiées chez homme jusqu'a ce 
jour. 

Les auteurs ont constaté les mémes types de réflexes anormaux, qu’il s’agisse de 
lésions de la moelle cervicale ou thoracique. Il faut en déduire que 2 facteurs sont im- 
portants, A savoir: 1° quel systéme de faisceau est intéressé et 2° combien de temps s'est 
écoulé depuis la lésion. C’est que non seulement les observations cliniques établics 
dans la littérature sur la symptomatologie concernant la moelle épiniére mais aussi les 
constatations des auteurs prouvent que les modifications réflexes posttraumatiques ne 
sont pas stables mais expriment une réintégration lente d’activité réflexe au sens de 
Jackson. 

Les auteurs concluent que cette évolution peut étre objectivée 4 l'aide du procédé 
myographique et peut se poursuivre pendant des mois et des années. Bibliographie. 

W.P. 


SCHEIFFARTH (F.). Atrophie de pression localisée du squelette vertébral et 
scoliose par neurinome de la moelle dorsale. Contribution a la signification 
de la radiographie quant au diagnostic différentiel relatif a l’espéce et au 
siége de processus de compression du systéme nerveux central (Lokalisierte 
Druckatrophie des Wirbelskelets und Skoliose bei einem Neuronom des Brustmarks. 
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Ein Beitrag zur differentialdiagnostischen Bedeutung des Rontgenbildes fur Art-und 
Ortdiagnose raumbeengender Prozesse im Zentralnervensystem). Deuische Zeitschri/i 
fiir Nervenheilkunde, 1938, vol. 148, f. 1 et 2, p. 43-58, 5 fig. 


Travail contribuant 4 mettre en évidence la valeur de la radiographie pour la locali- 
sation et la configuration des processus intraspinaux difficiles 4 diagnostiquer. L’auteur 
rapporte une observation personnelle a la suite des autres cas connus. II s’agit d’une 
atrophie d’usure vertébrale provoquée par un neurinome. A l'occasion de ce cas ainsi 
que d’une autre observation personnelle, S. attribue une signification pathognomique 
aux altérations squelettiques par pression. Sans nier l'avantage du procédé dit de 
contraste, il ne lui reconnait cependant pas une place privilégiée vis-a-vis des mé- 
thodes radiographiques ordinaires. En employant toutes les mesures diagnostiques, 
il souligne l’importance de la mise en évidence d’une pareille modification discutée ; il 
la considére comme propre i corroborer la certitude diagnostique du point de vue to- 


pique et qualitatif. we P 


NERFS CRANIENS 





BORSOTTI (Ippolito). Considérations sur un cas d’hémianopsie latérale con- 
sécutive a une alcoolisation du ganglion de Gasser (Considerazioni su un caso 
di emianopsia laterale omonima in seguito ad alcoolizzazione del ganglio di Gasset 
Rivista oto-neuro-oftalmologica, 1938, XV, f. 5, septembre-octobre, 'p. 408-427, 4 fig. 


Etude clinique d’un cas dans lequel, aprés alcoolisation du ganglion de Gasser faite 
pour une névralgie de la V¢ paire droite, rebelle 4 tout traitement, apparurent des trou- 
bles généraux graves transitoires ; quelques heures plus tard, il fut constaté une hémia- 
nopsie homonyme latérale gauche, avec parésie incompléte transitoire de la I11¢ et de 
la XIT¢ paires ; atteinte plus discréte du facial. En quelques jours apparut une kératite 
neuroparalytique qui nécessita une tarsoraphie ; 4 noter que l’insuccés répété de cette 
derniére est 4 considérer comme conséquence d’altérations neurotrophiques locales. 
D’aprés les données publiées dans la littérature, un tel cas apparait presque unique. 
L’auteur qui a recherché sur le cadavre le processus de diffusion possible, 4 la base du 
crane, des liquides poussés avec une certaine force dans le cavum de Meckel n’a pas 
réussi 4 faire pénétrer le liquide jusqu’au voisinage des voies optiques ; seule l’existence 
d’une anomalie anatomique ou la présence d’adhérences arachnoidiennes semble pou- 
voir faciliter la diffusion liquidienne dans un sens déterminé. Chez le malade de B. il faut 
donc admettre que se trouvaient réalisées certaines conditions particuliéres responsa- 


bles des accidents observés. Bibliographie. H. M. 


GINESTIE (Jean). Une technique nouvelle d'infiltration du tronc du nerf facial. 


La Presse médicale, 1939, n° 33, 26 avril, p. 629-630, 2 fig. 


G. décrit une nouvelle méthode d’infiltration de la VII¢ paire en la comparant aux 
divers autres procédés, et qui consiste 4 atteindre le trone du facial par la voie poste- 
rieure, en suivant la rainure digastrique. Sa précision anatomique parait lui donner une 


grande supériorité par rapport aux autres techniques. H. M. 


GLAVAN (I.). Contribution 4 la connaissance de la polynévrite cérébrale idio- 
pathique (Beitrag zur Kenntnis der Polyneuritis cerebralis idiopathica). Zeitschrift 
fir die gesamite Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164, c. 5, p. 699-706. 
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Description de deux cas trés comparables cliniquement observés presque 4 la méme 
époque. L’auteur souligne leur mode de début : névrite cérébrale primitive isolée et 
multiple et en raison de leur évolution leur applique le terme de polynévrite cérébrale 
idiopathique. Il semble s’agir, du point de vue étiologique, d’un virus électif et neuro- 
trope, avec affinité spéciale pour les nerfs craniens. La triade symptomatique est la 
suivante : 

a) Début fébrile, pareil 4 la grippe ; 6) troubles localisés, multiples, symétriques des 
nerfs cramiens, c) altérations inflammatoires du liquide (hyperalbuminose et pléo- 
cytose). Le pronostic dépend du nombre des nerfs craniens lésés ainsi que de la fonc- 
tion méme de ces nerfs. Des complications telles que pneumonie, troubles respiratoires 


centraux peuvent mettre la vie en danger. W. P. 


KOJEN (L.) et ALFANDARY (L.). A propos d'un nouveau cas de névralgie du 
glosso-pharyngien. Mémoires de |’ Académie de Chirurgie, 1939, 65, n° 10, p. 414- 


418, 1 fig. 


Observation d’un cas caractérisé cliniquement par des accés douloureux paroxys- 
tiques, siégeant dans la région amygdalienne prés du bord externe de la base de la lan- 
gue, et irradiant vers l’oreille. Méme dans une telle forme, dite compléte, une interven- 
tion périphérique au dela des ganglions d’Andersch et d’Ehrenritter (résection et alccoo- 
lisation du nerf) a suffi pour supprimer depuis deux ans la douleur. De la comparaison 
des cas opérés par voie endo- ou exocranienne, cette derniére semble l’opération de choix 
et parait mettre 4 l’abri de toute récidive : elle n'est pas d'une réalisationdifficile lors- 
que pratiquée selon la technique de Welti et Chavany. H. M. 


MISEROCCHI (Enrico). Considérations sur des cas de mort consécutifs a la 
neurotomie rétrogassérienne (Considerazioni sopra casi di morte in seguito a neu- 
rotomia retrogasseriana). Rivista di Patologia nervosa e mentale, 1938, LII,- n° 3 
novembre-décembre, p. 457-475, 5 fig. 


Etude de trois cas de mort consécutifs 4 la neurotomie rétrogassérienne pour névralgie 
du trijumeau, avec, dans un cas, constatation nécropsique d» ramollissement cérébral. 
L’auteur discute les différentes interprétations pathogéniques admissibles d’aprés l'évo- 
lution opératoire, postopératoire et d’aprés les examens anatomo-pathologiques. Bien 
qu'il soit impossible d’affirmer, parmi les altérations constatées ce qui peut constituer 
le facteur déterminant, l‘auteur attache une importance toute spéciale a la chute rapide 
et marquée de la pression sanguine qui a, pour conséquence, une ischémie cérébrale 
durable et irréversible. La localisation des lésions 4 la convexité des hémisphéres peut 
étre attribuée ala pesanteur qui, au cours de la période de collapsus circulatoire, aggra- 
verait l'état d’ischémie spécialement dans les territoires considérés comme étant a la 
périphérie de l’appareil circulatoire. En raison de ces faits, l’‘auteura substitué 4 la po- 
sition opératoire assise, une demi-inclinaison, ce qui, en cas ‘de chute dela pression 
sanguine permet de ne pas augmenter le trouble circulatoire au niveau du systéme ner- 
veux. Bibliographie. H-M. 


ROUSSEAUX, LEGAIT et HANTCHEF. De la neurotomie rétrogassérienne 
dans le traitement de la névralgie faciale. Rev. méd. de Nancy,61* année, t. LX VI, 
n° I, p. 32-36. 


Présentation de trois observations originales de neurotomie rétrogassérienne ayant 
abouti chaque fois 4 la guérison immédiate et compléte de névralgie faciale grave, du- 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, n° 1, suILLET 1939. 8 
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rant depuis huit 4 quinze années. Un des malades était 4gé de 73 ans, l'autre de 76 ans 
I] n'y eut pas de complication post-opératoire. Aprés avoir commenté ces observations. 
en s‘inspirant des idées de Leriche, les auteurs rappellent les divers types d’algies fa- 
ciale justiciables de l' intervention, en leur opposant les sympathalgies pour lesquelles 


la neurotomie est contre-indiquée. P.M. 


SMYTH (G.-E.). La systématisation et les connecticns centrales du ‘ractus 
spinal et du noyau du trijumeau (The systemization and central connections of 
the spinal tract and nucleus of the trigeminal nerve). Brain, 1939, LXII, 1, mars 


p. 41-87, 11 fig. 


Dans une premiére partie, auteur fait une étude critique et historique des données 
cliniques, anatomiques et expérimentales ayant trait 4 la nature de la représentation 
segmentaire du tractus spinal du nerf trijumeau et a la situation du tractus trigémino- 
thalamique. Ces considérations englobent aussi la nature et la qualité des sensations 
réglées par le tractus spinal. L’accord n’existe pas en effet sur ces questions et a l'heure 
actuelle les tendances sont de plus en plus partagées. Dans le reste de ce travail, 5. 
aprés avoir exposé minutieusement les constatations anatomo-cliniques faites dans trois 
cas (syringobulbie, oblitération de l'artére cérébelleuse postéro-inféreure, section chirur- 
gicale du tractus spinal du trijumeau), discute dela valeur de ces faits et des éclaircisse- 
ments par eux apportés aux problémes étudiés. Une page de bibliographie. 

H. M. 


ORGANES DES SENS (Gil) 





BENOIT (J.) et KEHL (). Nouvelles recherches sur les voies nerveuses photo- 
réceptrices et hypophysostimulantes chez le canard domestique. Compiles 
rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CX X XI, n° 15, p. 89-93, 2 fig 


Compte rendu d’expériences montrant que l’éclairement localisé de hypothalamus 
et de 'hypophyse par un mince faisceau lumineux stimule fortement le fonctionnement 
hypophysaire et le développement testiculaire chez le canard impubére. Ces deux régions 
hypothalamique et hypophysaire semblent étre l'une et l'autre directement sensibles i 
la lumiére. L’éclairement de la région postéro-latérale et supérieure du prosencéphale 
n’est suivi d’aucun effet. Celui d’un point du rhinencéphale entraina dans un cas un 
développement considérable des testicules. Les auteurs se proposent de rechercher au 
cours de nouvelles expériences s'il y a Ace niveau stimulation indirecte de l’hypo- 
thalamus voisin ou stimulation directe d’une voie nerveuse réflexe autre que la voie 


opto-pituitaire étudiée. H. M. 


CIMBAL (O.) et SCHALTENBRAND (G.). Phénoménes d’excitation sympa- 
thique au niveau de l’cil dans la tabo-paralysie (Sympathicusreizerscheinungen 
am Auge bei Tabo-Paralyse). Deuische Zeitschrift fir Nervenheilkunde, 1938, vol. 148, 
fasc. 1 et 2, p. 31-42, 1 fig. 


Etude de phénoménes ophtalmiques comparables & ceux observés chez les basedo- 
wiens. C. et S. les interprétent comme l'expression de conditions d’excitation provenant 
du neurone central de la voie oculo-sympathique. Ils supposent que la progression du 
processus morbide au niveau de la substance grise du di- et du mésencéphale est la cause 


de ces apparitions excitatrices. Ils insistent sur certaines concordances existant entre 
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ces observations et les phénoménes analogues constatés chez les postencéphalitiques et 
soulignent quelques constatations typiques d’excitabilité sympathique faites par les 
auteurs allemands, anglais et américains. Bibliographie. Ww. P. 


KEHRER (F.). Nouvelle contribution a l'étude du pseudotabes pupillotonique 
Adie) et pituitaire (Oppenheim-Cushing) (Weiterer Beitrag zur Lehre von der 
pupillotonischen (Adie) und pituitéren (Oppenheim-Cushing) Pseudotabes). Archiv 
fair Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, t. 109, c. 3/4, p. 387-416, 5 fig. 


L’auteur quia longuement étudié la pupille tonique associée 4 l'aréflexie musculaire 
reprend cette question ayant déji donné lieu 4 de multiples malentendus en se basant 
sur dix nouveaux cas. L’auteur n’aboutit pas 4 une conception pathogénique précise 


et reconnait la nécessité de nouvelles recherches. W. P. 


KENNEDY (Foster), WORTIS (Herman), REICHARD (J. D.) et FAIR. Syn- 
drome d’Adie (Adie’s syndrome/. Archives of Ophtalmology, 1938, XIX, janvier, 


7 
Pp. 08-77. 


Les auteurs rapportent 6 observations de syndrome d’Adie et commentent les par- 
ticularités de ces différents cas. Dans l'ensemble, le syndrome est beaucoup plus fré- 
quent dans le sexe féminin ; l‘instabilité vaso-motrice coexiste souvent chez ces sujets 
ainsi que des tendances émotionnelles excessives. La coexistence du syndrome d’Adie 
avec l'aréflexie tendineuse pose des problémes particuli¢rement difficiles et a suggéré 
des hypothéses multiples. Il importe de ne point perdre de vue de telles éventualités 
dans tous les cas ot se pose la question diagnostique de la syphilis nerveuse. 

H. M. 


LOTMAR (F.). De la connaissance des fondements anatomiques focaux des 
troubles optico-agnosiques légers (Zur Kenntnis der herd anatomischen Grund- 
lagen leichterer optisch- agnostischer StOrungen.) Archives Suisses de Neurologie et 


de Psychiatrie, 1938, vol. XLII, fase. 2, I, p. 299-322, figures. 


Observation d’une femme de 73 ans qui présentait A la suite d'un ramollissement 
par thrombose les manifestations suivantes: aphasie sensorielle, alexie trés grave, agra- 
phie, apraxie idéomotrice et associative, altérations dans la copie de figures abstraites 
complexes ; en outre, troubles modérés de la perception optique d’un objet. D’aprés les 
données cliniques et anatomiques l’auteur en déduit qu'une destruction de la convexité 
occipitale limitée 4 Vhémisphére gauche peut déterminer de maniére durable un trouble 
de la faculté de reconnaissance des objets. Les constatations faites chez la malade de L. 
sont venues corroborer ces données. Le foyer de la convexité gauche, comprenant les 
circonvolutions occipito-temporales indiquées se traduisait par la destruction d'une 


grande partie de la substance cortico-médullaire. Courte bibliographie. |W. P. 


MAGITOT (A.) et DUBOIS-POULSEN. Etude anatomique d'une rétinite 
apparue au cours d'une hypertension maligne. Ann. d'anal. path. et d'anai. 


norm. méd. chir., 1938, nov., p. 907. 


ce 
Le malade se présentait comme un hypertendu atteint de vascularite généralisée 
avec angio-sclérose rénale. Les lésions des yeux consistent en un odéme considérable 
le la téte du nerf optique ; l’endartére de l'artére centrale de la rétine a proliféré sur la 
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moitié de la paroi artérielle ; les foyers hémorragiques rétiniens sont nombreux ; on note 
des exsudats formés de cellules rondes bourrées de granulations lipoidiques qui, d’aprés 
les auteurs seraient des fermes pathologiques de cellules microgtiques. Cette étude 
apporte un argument en faveur de l’importance des facteurs vasculaires dans les réti- 
nites, aussi bien dans celles qui apparaissent au cours des néphrites hypertensives qui 
dans celles qui surviennent au cours de l'hypertension dite essentielle. 

L. MARCHAND. 


PAMBOUKIS (G.) et CODOUNIS (A.). L’influence de la pyrétothérapie sur un 
cas de paralysie générale avec kératite et ulcération de la cornée. Effet favo- 
rable immédiat sur les lésions oculaires. Bulletins ef Mémoires de la Société médi- 
cale des Hipitaur, 1939, n° 2, 30 janvier p. 27-31. 


P. et C. rapportent l’observation d'un cas de paralysie générale dans lequel l’impalu- 
dation suivie d’un traitement antisyphilitique a donné d’excellents résultats ; ils insis- 
tent spécialement sur leffet « vraiment impressionnant » obtenu sur une kératite paren- 
chymateuse et sur une ulcération cornéenne qui, chez ce méme malade, résistaient depuis 
quatre mois 4 toutes les thérapeutiques. La guérison dure depuis sept ans. En raison de 
l'influence favorable de la pyrétothérapie sur des lésions de syphilis tertiaire, les auteurs 
posent la question de la mise en ouvre d’un tel traitement 4 cette période de l’infection. 

H. M. 


SINGEISEN (F.). Au sujet de la variation centrale de l acuité visuelle relative 
aux champs périphériques de la rétine (Zur Frage der zentralen Umstimmung 
der Sehscharfe peripherer Netzhautbezirke). Archives Suisses de Neurologie et de 
Psychiatrie, 1938, XLI, 1, p. 193-199. 


Compte rendu d’un cas d’altération bien définie de lorgane sensoriel avec intégrité 
du systéme nerveux central caractérisé par : atrophie secondaire de la papille gauche 
consécutive 4 une embolie de l’artére centrale de la rétine, intégrité du reste du champ 
visuel due 4 une anomalie vasculaire. Alors que la vision de l ceil gauche ne permet au 
malade que de voir le déplacement des objets, ce méme ceil lors de la vision binoculaire 
etlorsdela fixation voit augmenter la faculté visuelle rudimentaire. L’utilisation de 
cette portion de la rétime se traduit pour l’observateur, par un déplacement de 
dehors en dedans du globe oculaire et pour le malade par un dédoublement visuel par- 
ticulier : la premiére lettre de chaque motest toujours double. Ces doubles images 
s’expliquent par la conservation de l'ilét rétinien demeuré intact au point de vue vascu- 
laire. Il s’agit apparemment d'un état anatomo-pathologique absolument fixé dela péri- 
phérie sensorielle oculaire. A noter d’autre part que ce fragment rétinien a présenté, 
selon les jours, des variations dans son acuité visuelle. Ces phénoménes s’explique- 
raient, pour l’auteur, par la conservation de l’intégrité cérébrale. 

W.P. 


THOMAS (Ch.). La diplopie. Son interprétation. Rev. méd. de Nancy, 61° année, 
t. LXVI, n° 3, p. 121-131. 


Cette revue générale trés compléte n’intéresse pas que les ophtalmologistes, car elle 
met au point, de fagomtrés générale, le diagnostic des paralysies oculaires extrinséques 
avec leurs conséquences de déviation du globe, diplopie, attitude compensatrice de la 
téte, selon des schémas qui ne se prétent pas une analyse résumée, et sont condensés 
par l’auteur en un tableau récapitulatif. 


P. M. 
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MENINGES 





CAUSSADE et MICHON. Hémiplégie postrougeoleuse. Rev. méd. de Nancy, 
6le année, t. LXVI, n° 7, p. 16. 


Huit jours aprés une rougeole bénigne, précédée de maux de téte, une fillette de six 
ans est atteinte d’hémiparésie gauche, intéressant le facial inférieur et accompagnée de 
signes d’irritation pyramidale. Trois mois et demi aprés le début, la régression ébauchée 
restant trés incompléte, une ponction lombaire montre de la lymphocytose, de | hyper- 
albuminose et un élargissement de la zone de précipitation du benjoin. Un mois plus 
tard se constitue en quelques jours un syndrome méningé fébrile avec accentuation de 
la lymphocytose et surtout de l’'albuminose du liquide. Malgré l’absence de bacilles de 
Koch, tout plaide en faveur de l’étiologie bacillaire. La cuti-réaction est positive. La 
mort survient, moins de trois semaines aprésl’apparition des premiers signes méningés, 
On aurait pu, durant une longue période, songer’ une localisation encéphalitique du 
virus morbilleux ; mais la suite des événements est venue infirmer cette hypothése. 

P. M. 


CAUSSADE, NEIMANN, THOMAS et KYRIACOPOULOS. Méningite sup- 
purée a pneumocoque, guérie par la sulfamidothérapie. Rev. méd. de Nancy, 
62¢ année, t. XLVII, n° 4, p. 153-159. 


Alors que la guérison spontanée dela méningite ’ pneumocoque ne pouvait guére étre 
espérée jusqu’a présent, la récente introduction en thérapeutique des dérivés sulfamidés 
a permis d’enregistrer déja un nombre impressionnant de guérisons. Le corps 693 se 
montre particuliérement efficace vis-a-vis du pneumocoque, et a été utilisé, dans cette 
observation originale, au cours d’une méningite purulente 4 pneumocoque, chez un 
enfant de quatorze mois. Simultanément a son absorption buccale, ila été injecté, dans 
espace sous-arachnoidien, une dose journaliére de 20 cm. de solution de 1162 40,8 % 
La guérison a été remarquablement rapide et compléte, sans aucun symptéme d’into- 
lérance médicamenteuse. Les examens du liquide céphalo-rachidien ont permis de sui- 
vre pas 4 pas l’amélioration des signes biologiques et de constater la disparition progres- 
sive des pneumocoques qui, dés le cinquiéme jour n’étaient plus virulents pour la souris. 

P. M 


HANSEN (K.) et STAA (H. V.). Hémorragies sous-arachnoidiennes ( Ueber Suba- 
rachnoidalblutungen). Der Nervenarzt, 1939, c. 3, mars, p. 113-126. 


Etude détaillée concernant les prodromes, les symptémes, le diagnostic différentiel et 
les possibilités étiologiques des hémorragies sous-arachnoidiennes. Sur un total de 33 cas, 
16 furent mortels. D’aprés les constatationscliniques ct anatomiques,les auteurs consi- 
dérent que l’affection, du reste beaucoup plus fréquente qu'on ne le soupgonnait il y a 
5 ans, est en rapport avec des malformations des parois vasculaires des artéres céré- 
brales, principalement du cercle artériel de Willis et de l'artére communicante anté- 
rieure. C'est elle qui, le plus fréquemment, montre des anomalies importantes, augmen- 
tation de volume et altérations pathologiques (anévrismes dans 10 % de tous les cas 
rapportés). L’hypoplasie congénitale constitue le facteur le plus important de formation 
puis de déchirure d'un anévrisme. Bibliographie. W. P. 


HASENJAGER (Th.) et STOESCU (G.). Sur les rapports entre la méningite 
etl épendymite et sur la morphogénése de 1'épendymite granulaire ((/eberden 
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Zusammenhang zwischen Meningitis und Ependymitis und dber die Morphogenese 
der Ependymitis granularis). Archiv jar Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1938, 
t. 109, c. 1, p. 46-81. 


Ce travail comporte un premier ensemble d’acquisitions sur les processus inflamma- 
toires au niveau des espaces liquidiens. Les auteurs étudient le mode de propagation des 
altérations inflammatoires aux parois des espacesliquidiensinternes soit donc des ventri- 
cules cérébraux. D’aprés l'examen de 14 cas de méningite purulente, de 18 cas de mé- 
ningite syphilitique et de 18 cas de méningite tuberculeuse, ilsexpliquent l'évolution jus- 
qu’au stade terminal de l'¢pendymite en tant que signe de participation des voies liqui- 
diennes internes. L’épendymite provient ordinairement d'une infection qui se propage 
a partir des espaces liquidiens externes aux espaces internes. Rarement le sens de propa- 
gation del'infection est inverse. Quant 4 la morphogénése des altérations relatives aux 
parois ventriculaires H. et S. distinguent 3 stades successifs. Ainsi ils décrivent la mu- 
tation de la subépendymite jusqu’a l’épendymite granulaire ou diffuse. Ils considérent 
comme état résiduel d’une méningite syphilitique antérieure la forme granulaire surve- 
nant réguliérement en cas de paralysie générale et de tabes. Les tubercules épendy- 
maires consécutifs 4 la méningite tuberculeuse occupent une position 4 part puisque, 
figurant comme formations tuberculo-spécifiques (nodules superficiels et tubercules 
profonds miliaires). Bibliographie d'une page. W. P. 


MARTINOFF (G.). Les méningitides hémorragiques (Die himorrhagischen Me- 
ningitiden). Zeitschrift {ir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164, c. 5, 


p. 687-698. 


L’auteur rapporte une observation dans lequel existait une lésion directe des vais- 
seaux méningés par artérite ou phlébite aigué, diapédése ou rupture successive. De tels 
cas ont déja été publiés, M. mentionne certains d’entre eux dans lesquels le saignement 
d'un foyer méningo-encéphalitique de la surface cérébrale ou de la paroi ventriculaire 
fut cause d'un saignement sous-arachnoidien. I] se peut que l‘hémorragie se produise 
dans quelques cas par diapédése d’un vaisseau 4 paroi intacte (Ricker), cependant une 
semblable hypothése a encore besoin d’étre vérifiée. 

Les hémorragies sous-arachnoidiennes provoquées par des méningitides n'ont pas 
l’évolution clinique des hémorragies spontanées mais de saignements secondaires sous- 
arachnoidiens ; elles apparaissent donc comme des complications secondaires d'une 


méningite déja évidente. Bibliographie. WwW. P. 


ROIG (A.). Deux observations de méningites aseptiques traitées par la sulfa- 
mide. Rev. méd. de Nancy, 62¢ année, t. LX VII, n° 2, p. 68-70. 


Apport de deux observations de méningite puriforme aseptique guérie 4 la suite de 
traitement sulfamidé seul. Dans un des cas, le traitement a da étre prolongé pendant 
cing semaines, atteignant une dose totale de 70 g. de 1.169 F., tandis qu’il n'a été que 
de 27 g. dans l'autre cas. La médication a été administrée uniquement par voie diges- 
tive. Il semble que l'intervention de ces médications trés actives ne doive pas modifier 
les régles chirurgicales commandant*le traitement direct d'un foyer d’infection juxta- 
méningé ; mais elles constituent un appoint trés appréciable pour compléter médicale- 
ment le résultat espéré de ces interventions. P.M. 


VAMPRE (E.) et GAMA (Carlos). Tumeur kystique de la grande citerne (Tu- 
mor cistico da cisterna magna). Revista da Associagao Paulista de Medicina, 1935, 
XII, n° 6, juin, p. 573-590. 
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Observation détaillée d'une malade de 31 ans chez laquelle le diagnostic initial d'affec- 
tion rénale entraina une néphrectomie. Laprogression lente de l hypertension intracra- 
nienne ne fut exactement diagnostiquée qu’a l'occasion d'un examen ophtalmoscopique 
et c’est alors que furent posées les hypothéses d'une affection infundibulaire puis d'une 
lésion pariétale droite. Deux ans et demi plus tard, aprés échec de la radiothérapie pro- 
fonde et aggravation des signes oculaires : ventriculographie gazeuse. Celle-ci montra 
l’existence d’une hydrocéphaliecommunicante mais ne permit aucune localisation tumo- 
rale. Une épreuve lipiodolée confirma les données pneumo-ventriculographique et 
montra l’arrét complet et permanent du lipiodol au niveau de la grande citerne. Une la- 
minectomie cervicale haute entraina une amélioration post-opératoire. Malgré les bons 
résultats locaux, le malade mourut au quatriéme jour de manifestations cardio-rénales. 

H. M. 


CHOREE, ATHETOSE. SPASMES 





CARDAS (M.) et CHILIMAN (M.). Anémie et chorée aigué. Archives de Neurologie 
Bucarest), 1939, n° 1, p. 71-72. 


La recherche systématique de l'‘anémie dans la chorée aigué a montré son existence 
dans 70 4 80 % des cas. I] s’agit d'une anémie légére, isochrome qu’il importe de recher- 
cher précocement en raison des thérapeutiques qu'elle devra faire mettre en ceuvre. 

H. M. 


LEMKE (R.). Des psychoses de la chorée mineure (Ueber Psychosen bei Chorea 
minor). Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 211-217. 


L’auteur rapporte trois cas de chorée avec psychose. La chorée est une affection céré- 
brale organique qui peut laisser des lésions cérébrales durables. En général, les troubles 
psychiques guérissent avec la maladie comme dans les 3 cas rapportés. L’auteur ne con- 
sidére pas ces psychoses comme héréditaires. Bien que réalisant parfois le tableau d'une 
psychose endogéne au stade aigu, l’évolution de la chorée et la dépendance du trouble 
psychique font la preuve de la nature symptomatique. Ces psychoses sont quelquef« is 
diffeiles 4 reconnaitre en l'absence d'autres symptémes, mais l’auteur insiste sur la 
nécessité de toujours y penser chez les adolescents. Courte bibliographie. 


W. P. 


LEVY-VALENSI, JUSTIN-BESANCON (L). DELAY (Jean) et CUEL. Chorée 
gravidique mortelle. Etude des lésions nerveuses. Bulletins et Mémwvires de la 


Société médicale des Hopitaux de Paris, 1939, n° 15, 15 mai, p. 722-729, 5 fig 


Au cours de l’évolution clinique d'une chorée gravidique mortelle, les auteurs signa- 
lent absence compléte de troubles psychiques, le malade ayant conservé jusqu’a la 
mort une parfaite lucidité. I] n’existait aucun signe de la série encéphalitique et l’exa- 
ment histologique a montré une réaction inflammatoire généralisée d'intensité assez 
faible au niveau du cortex, des méninges et des noyaux gris centraux (noyau lenticu- 
laire plus spécialement) ; intégrité du mésocéphale et particuliérement du locus niger. 
Les auteurs passent en revue les différents types de lésions constatées au cours de la 
chorée de Sydenham et soulignent l' importance des noyaux dela base dans la genése des 


mouvements choréiformes. H. M. 








120 ANALYSES 


MASSIAS (Charles) et PHAN-HUY-QUAT. Spasme de torsion et parkinso- 
nisme postencéphalitique. Revue médicale francaise d’ Extréme Orient, 1938, n° 4, 
avril p. 435-438. 


Chez une Annamite tonkinoise de 34 ans est apparu 4 la convalescence d'une période 
fébrile et délirante un tremblement parkinsonien 4 la main gauche, puis un spasme de 
torsion du type Ziehen-Oppenheim ; celui-ci apparait 4 la marche, sans signes pyrami- 
daux, sans athétose, sans chorée, mais avec mouvements cloniques du membre supé- 
rieur gauche pendant la marche, sans signe de cirrhose hépatique. La nature postencé- 
phalitique des troubles parait probable. H. M. 


TRABATTONI (Carlo). De la psychopathologie des choréiques (Chorée de 
Sydenham (Sulla psicopatologia del coreico (Corea di Sydenham). Rivisia di Pat 
logia nervosa e mentale, 1938, LII, n° 3, novembre-décembre, p. 423-457. 


D’aprés les recherches de T. basées sur les données de la littérature et sur 129 obser- 
vations, l’hypothése de l’existence, chez les choréiques, d'un substratum hérédocons- 
titutionnel, ne semble pas vérifiée ; c’est ainsi que dans l’unique cas de psychose observé 
par l’auteur, il n’existait chez les ascendants directs qu'une tendance névropathique 
trés discréte. De méme l'étude de la personnalité 4 l'époque prémorbide n’a pu per- 
mettre la mise en évidence des moindres nuances psychopathiques. Quant aux manifes- 
tations psychiques au cours méme de la chorée, la psychose choréique est exceptionnelle, 
mais on a souvent un complexe assez uniforme 4 la période prodromique et 4 la période 
d’état. L’étude de la personnalité postchoréique ne décéle que de légéres modi- 
fications du caractére. Bibliographie de trois pages. H. M. 


ENCEPHALITES 





ABUNDO (Emanuele d’). Sur un cas de hoquet incoercible épidémique (Su di 
un caso di singhiozzo incoercibile cosidetto « epidemico ». Rivista di Patologia ner- 
vosa e mentale, 1938, LII, n° 3, novembre-décembre, p. 358-366. 


Dans un cas personnel l’auteur aprés avoir vu échouer toutes les thérapeutiques habi- 
tuelles, a réussi 4 obtenir rapidement la cessatio n du hoquet par administration quoti- 
dienne d’infusion d’atropa belladonna (1 4 7 cc.). Bibliographie. H. M. 


ANDERSON (D. M.) et DIXON (J. H.). Paralysie bulbaire aigué. Compte rendu 
de deux cas (Acute bulbar paralysis. Report of two cases). Brilish medical Journal, 
1938, 26 novembre, p. 1077-1079. 


Chez une fille de 6 ans et chez une autre enfant de 14 ans, les auteurs ont vu s’‘ins- 
taller dans des conditions et dans des délais identiques deux cas de pol oencéphalite 
mortelle aprés amygdalectomie. Ils considérent qu'il existe une relation certaine entre 
l’affection et le fait que les loges amygdaliennes étaient encore ouvertes quoique bien 
cicatrisées lorsque les premiers symptémes pathologiques se manifestérent. Dans les 
deux cas, l'incubation de quatre jours environ autorise 4 croire que l'infection s'est faite 
a la période méme de la tonsillectomie ; elle semble s'étre propagée 4 partir des loges 


amygdaliennes vers les noyaux dorsaux par l'intermédiaire des fibres périphériques du 
glosso-pharyngien. H. M. 
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KESSLER | M.) et MULLER (W.). Méningoencéphalite dans la maladie de Bang 
Meningoencephalitis bei Morbus Bang). Archiv jar Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 
1939, t. 109, c. 3/4, p. 347-362. 


Rapport clinique et anatomo-pathologique d’une observation de méningo-encéphalite 
par maladie de Bang. Chez une femme de 26 ans un syndrome d’abord peu précis se 
développa au cours de plusieurs années, qui se révéla finalement comme méningo-encé- 
phalite de Bang. Histologiquement existaient des lésions considérables de méningo- 
encéphalite chronique et des granulomes de Bangau niveau du rein. Les altérations encé- 
phalitiques extrémement étendues présentaient des infiltrations chroniques inflamma- 
toires énormes, en partie granulomateuses. Les auteurs discutent le diagnostic différen- 
tiel clinique et anatomo-pathologique des manifestations nerveuses de la malade ce 
Bang et soulignent la nécessité de penser aussi 4 une infection de Bang dans certains 


cas de méningite lymphocytaire. Bibliographie. W. P. 


KUCHER (J.) et ZUTT (J.). Sur la réduction thérapeutique de hautes doses 
d’atropine. Contribution au traitement médicamenteux d'affections posten- 
céphalitiques (Uber die therapeutische Reduction hoher Atropindosen. Ein Be 
trag zur medikamentésen Behandlung postencephalitischer Leidenszustande). Le 


Nervenarzt, 1939, c. 2, février, p. 71-78. 


Cette communication d’intérét pratique vise 4 modifier la cure bulgare selon les be- 
soins des cas considérés. En variant et en réduisant peu 4 peu la dose initiale élevée du 
médicament choisi et en le combinant 4 un autre comparable mais a effet moins brusque 
et prolongé, les auteurs ont réussi 4: 1° renforcer: l’efficacité diminuée a la longue ; 
2° améliorer l'état général psychique a un tel degré que la petite augmentation des trou- 
bles moteurs est plus que compensée. K. et Z. rapportent le cas d'une fillette dont l’affec- 
tion encéphalitique compliquée par une otite intercurrente présentait une évolution par- 
ticuli¢érement longue. Un tel procédé est surtout 4 retenir dans les cas d’accoutumance 


aux hautes doses d’atropine. W. P. 


LAVERGNE (V. DE) et HELLUY (B.). Deux cas d’encéphalite postmorbilleuse. 
Rev. méd. de Nancy, 62° année, t. LX VII, n° 4, p. 147-148. 


Ces deux observations, classiques par ailleurs, sont intéressantes 4 signaler, en raison 
de la relative rareté des complications encéphalitiques au cours de la rougeole, et en 
raison de l’existence du trismus, et d’une certaine raideur généralisée, rappelant le téta- 
nos, dans un de ces deux cas. L’autre observation concerne une forme légére et fugace, 
caractérisée par des signes d'ataxie cérébelleuse, des troubles psychiques légers, et une 
réaction méningée discréte, le tout ayant guéri en un mois. L’origine otitique ne peut 


étre retenue dans aucune de ces deux observations. P. M. 


LEITER (A.). Sur l’encéphalomyélite postvaccinale (Uber postvaccinelle Ence- 
phalomyelitis). Zeitschrift far die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164, 
c. 2 et 3, p. 352-364. 


Etude clinique et anatomo-histologique d'un cas tardif d'encéphalomyélite postvacci- 
nale. L’auteur compare ses constatations anatomiques aux données histologiques de la 
littérature. I] souligne le degré de la réaction inflammatoire et insiste 4 ce propos sur des 
questions importantes de diagnostic. Ainsi il prend position pour délimiter les tableaux 
de l'encéphalomyélite disséminée et de la sclérose en plaques. 1] compare son cas tardif 
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a celui de; encéphalites postmorbilleuses et insiste sur la concordance clinique du syn- 
drome ob3e:vé avec la symptomatologie de l'encéphalomyélite postvaccinale générale- 
ment décrite. Bibliographie. W. P. 


ROGER (Henri), ARNAUD (Marcel) et PAILLAS (Jean). Contribution 4 l'étude 
diagnostique des encéphalites pseudo-tumorales. La Presse médicale, 1939, n°26, 
le? avril, p. 485-488. 


De leur travail, illustré de plusieurs observations personnelles, les auteurs donnent les 
conclusions suivantes : 

Les encéphalites pseudo-tumorales constituent un syndrome clinique dont le démem- 
brement s'effectue progressivement. A cété des leuco-encéphalites mortelles dont la 
forme de Balo est le type le plus achevé, il faut grouper des formes régressives d'un 
meilleur pronostic et dont l'étiologie est imprécise. L'existence nosologique de ce groupe 
d’encéphalites se base sur un groupement symptomatique trés spécial, triade clinique, 
ophtalmologique et ventriculographique. 

1° La clinique montre une séméiologie diffuse ou en foyer faisant préjuger d'une hy- 
pertension intracranienne et d'une atteinte parenchymateuse. 2° L’ophtalmoscopie 
décéle un cedéme papillaire associé 4 des signes assez particuliers : baisse considérable 
de l’acuité visuelle, modification anormale du champ visuel ; absence d’ hypertension 
artérielle rétinienne. 3° La ventriculographie affirme le diagnostic au cours de la ponc- 
tion et surtout a la lecture d’images trés spéciales : petits ventricules en position nor- 
male ou déplacés en totalité. 

Le pronostic est variable : mortel pour les leuco-encéphalites, il est favorable pour 
les formes régressives, plus fréquentes, mais ou les rechutes sont possibles. Le trailement 
repose sur les médicaments anti-infectieux diffusibles qu'il faut administrer précocement 
intensément et longtemps. Mais c’est linsufflation gazeuse endocranienne qui aide 
le plus puissamment la guérison (résurrection dans une des observations rapportées). 
Parfois la craniotomie joint 4 un rdle explorateur son efficacité décompressive indé- 
niable. H. M. 


SCHERER (H. J.) et COLLET (L.). Contribution 4 la neuropathologie du chien 
Avec remarques sur la pathologie de la maladie de Carré (canine distemper, 
Staupe-Encephalitis). Journal belge de Neurologie et de Psychic trie, 1939, n° 2, février, 
p. 132-143, 18 fig. 


Les auteurs décrivent trois cas de maladies cérébrales spontanées, d’aspect histolo- 
gique totalement différent, observées chez le chien : 1° Un processus d'intense prolifé 
ration vasculaire intracorticale, symétrique, diffuse, intéressant toute la convexite 
cérébrale, sans lésions inflammatoires intracérébrales ; par contre, existence d’une mé- 
ningite lympho- et plasmocytaire discréte. A de nombreux endroits, des proliférations 
vasculaires s’accompagnent de nécroses pseudolaminaires récentes; cependant, les pro- 
liférations vasculaires pures sans lésions du parenchyme sont trés étendues. 2° Un cas 
d’encéphalite focale disséminée ou sclérose en plaques aigué typique et pure, sans ence 
phalumyélite diffuse et sans méningite. Les lésions focales, de dimensions considérables 
et clairement visibles 4 l'oeil nu dans l’organe frais, sont localisées surtout dans la pro- 
tubérance, les ganglions basaux droits et dans la substance blanche sous-corticale parie- 
tale des deux cétés. Ces plaques portent toutes les caractéristiques histologiques d'une 
sclérose en plaques. 3° Une encéphalite chronique diffuse sclérosante ou sclérose diffuse 


inflammatoire, déja trés avancée, des deux hémisphéres cérébraux. Le processus a déj’ 
entrainé un rétrécissement considérable de la substance blanche avec hydrocéphalie 
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ex vacuo. On ne trouve nulle part de proliférations vasculaires ou de lésions focales quel- 
conques. 

Cliniquement les deux premiers cas, d’évolution sous-aigué, n'éveillaient pas l'idée 
d’une maladie de Carré. Le 3° chien avait eu une maladie de Carré, apparemment gué- 
rie, et c’est seulement plus tard que s'installérent des symptémes durant dix-huit mois. 
Au point de vue anatomique, les trois cas différent tellement entre eux que les auteurs 
estiment ne pouvoir les considérer comme appartenant a la maladie de Carré. Ce dia- 
gnostic doit étre, dans l'état actuel des connaissances, un diagnostic étiologique ; l‘his- 
topathologie de l’affection n'étant pas encore définie avec une précision suffisante pour 


permettre un diagncstic purement histopathologique. Bibliographie. 
H. M. 


SCLEROSE EN PLAQUES 





AMODIO (Giuseppe). Les troubles psychiques dans la sclérose en plaques 
I disturbi psichici nella sclerosi in placche). Rivista di Neurologia, 1938, f. VI, dé- 

cembre, p. 544-556. 

Cet essai de synthése des cas publiés ne permet pas de conclusion nette en raison des 
opinions trés différentes des auteurs sur ce sujet. Toutefois les troubles psychiques 
peuvent étre groupés en troubles affectifs, syndromes déficitaires et démentiels, psy- 
choses rattachables a un type cliniquement défini (psychose maniaque dépressive, hallu- 
cinatoire, etc.), ces manifestations ont une prédominance variable avec la période clini- 
que de l’affection causale et vraisemblablement avec |'état constitutionnel du malade. 


Bibliographie. H. M. 
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HASSIN (George B.). L’encéphalomyélite disséminée (1 m4 
myéloradiculite) en face de la sclérose en plaques (Disseminated encephalo- 
myelitis (meningo-encephalomyeloradiculitis) versus multiple sclerosis). Archives 


of Neurology and Psychiatry, 40, n° 6, décembre 1938, p. 1111-1125. 





Observation anatomo-clinique d'un cas de méningo-encéphalomyéloradiculite ayant 
évolué en 35 jours et dans laquelle les infiltrations hématogénes massives des vaisseaux 
sanguins étaient associées 4 des foyers disséminés de dégénérescence nerveuse. La 
survenue de tels foyers dans l’encéphalomyélite disséminée devrait ne pas étre consi- 
dérée comme partie intégrante del’affection mais comme une complication propre aux 
cas mortels. Il peut en réalité exister un rapport causal entre la dégénération et l'exa- 
gération des infiltrations vasculaires, mais le facteur toxique joue un role trés 
considérable attendu que ces altérations peuvent se rencontrer dans des territoires 
indemnes de toute infiltration et inversement. Au niveau des foyers de dégénérescence, 
les allérations réactionnelles peuvent étre surtout microgliales, c’est-a-dire mésoder- 
miques ; pareil fait ne se produit pas dans la sclérose en plaques et témoigne de l'exis- 
tence d'un facteur vasculaire ou d'une toxémie grave. Dans les infiltrations vasculaires 
extensives d'origine sanguine du parenchyme cérébral, de la moelle, des racines et des 
méninges, l'encéphalomyélite compliquée de foyers de dégénération ne différe pas 
seulement de la sclérose en plaques mais aussi dudit ramollissement dégénératif mul- 
tiple. Ainsi cette derniére affection, l’encéphalomyélite disséminée et la sclérose en pla- 
ques constituent bien des entités cliniques différentes. H. M. 


LEPINE (Jean), MOREL (Albert), ARLOING (Fernand), JOSSERAND (André 
et PERROT (Louis). Sclérose en plaques et acide déhydrascorbique 4 anneau 
lactonique ouvert. Bulletin de l' Académie de Médecine, 1939, 121, n° 16, p. 369-372. 
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Les auteurs rappellent avoir déja attiré l’attention sur les rapports paraissant exister 


entre la vitamine C et l’orientation des phénoménes ferme itaires dont le trouble était 


par eux envisagé, comme jouant un réle dans la production et l’évolution de la sclérose 


en plaques. L'acide déahydrascorbique fut essayé et donne quelques résultats favora- 
bles. A la suite de nouvelles recherches les auteurs considérant qu'il était nécessaire 
de s’éloigner davantage de l’acide ascorbique qu’ils ne l’avaient fait en partant de son 
premier produit d’oxydation réversible, ont utilisé l'acide 2-3-dicéto-l-gulonique soit 


en solutions injectables par voie intraveineuse soit en solutions buvables. Ce dernier 


mode d’absorption semble peut-étre le plus actif ; mais dans tous les cas le traitement est 
d'une innocuité absolue. 

Dans plus de la moitié des cas, il existe une amélioration rapide des troubles moteurs 
plus marquée dans les formes d’atteinte clinique basses et périphériques. L’action sur 
les troubles cérébelleux fut sensiblement moins nette. Les formes aigués sont moins, 
influencées que les formes 4 marche lente. Parfois les réflexes ont pu redevenir normaux, 
le nystagmus et le tremblement disparaitre complétement. Du point de vue subjectif 
les sujets accusent une sensation nette de bien étre. A noter que souvent le traitement a 
da étre répété deux ou méme trois fois 4 trois semaines d’intervalle pour se montrer 
efficace. H. M. 


REUTER (A.) et BAYER (L.). Sur la sclérose en plaques et les encéphalomyéli- 
tides aigués apparentées (Ueber die multipleSklerose und die verwandten akuten 
Encephalomyelitiden). Der Nervenariz, 1939, c. 2, février, p. 62-71. 


Les auteurs, 4 propos de 2 cas, reprennent l'étude de la question pathogénique des 
maladies inflammatoires du systéme nerveux central telles que les encéphalomyélitides 
et la sclérose en plaques. Ils prédisent dés maintenant un résultat négatif a | hypothése 
des ferments lipolytiques. Ils sont enclins 4 considérer l’encéphalomyélite disséminée 
aigué, para-infectieuse et postvaccinale, comme une maladie infectieuse spécifique 
déclenchée ou provenant spontanément de la rougeole, de la varicelle, de la vaccine, 
de la grippe. La sclérose en plaques mérite de conserver une position 4 part 4 cause de 
l’absence d’immunité et en raison de son évolution par poussées, mises 4 part les théo- 
ries fermentatives. Bibliographie. W. P. 


SCHACHTER (M.). Sclérose en plaques et vitamines Hev. méd. de Nancy, 
6l¢e année t. LXVI, n° 2, p. 51-53. 


Revue générale de la question des hypovitaminoses dans I’étiologie de la sclérose en 
plaques, d’aprés les recherches des auteurs roumains et lyonnais principalement : l'avi- 
taminose C retient d’abord l’attention et oriente certains essais thérapeutiques, mais 
sans qu'il soit observé d’amélioration nette des troubles nerveux spécifiques. Tout au 
plus l’auteur a-t-il constaté un effet tonifiant sur lorganisme en général. 

L’existence de troubles secrétoires gastriques communs 4 la sclérose et 4 l'avitami- 
nose B2 a fait penser a l’intervention de cette carence ; les relations de la sclérose en 
plaques avec l’anémie pernicieuse et la sprue paraissent en faveur de cette hypothése. 
Mais 1a aussi, la thérapeutique vitaminique reste a l'étude. P. M. 


WITZLEBEN (H. D. v.) et WERNER (A.). Encéphalite épidémique, tumeur 
cérébrale, sclérose en plaques (Contribution au développement dela sympto- 
matologie de la sclérose en plaques). Encephalitis epidemica, Hirntumor, Mul- 
tiple Sklerose (Ein Beitrag zur Entwicklung des Symptomenbildes der multiplen 
Sklerose). Der Nervenariz, 1939, fasc. 2 février, p. 78-84. 
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Exposé du cas d'un malade, chez lequelapparut la symptomatologie suivante: fiévre, 
diplopie, somnolence remarquable durant des années, en outre atteinte avec paralysie 
temporaire des muscles oculaires et avec nystagmus passager. La malade est examinée 
pour des troubles de la marche, aprés 15 ans d’évolution. Ses constatations radiologiques 
ayant fait soupgonner unetumeur de la fosse cérébrale moyenne on pratique des irra- 
diations dont le résultat est défavorable. 

Le diagnostic demeure hésitant entre une néoplasie et une encéphalite chronique, 
mais ce dernier est éliminé par la suite en raison de l’intolérance a l’atropine. L’hypo- 
thése d'une sclérose en plaques ayant été ensuite envisagée les auteurs concluent fina- 
lement a l'association de deux affections, 4 savoir une sclérose en plaques greffée sur 
lencéphalite. 

En faveur de la sclérose en plaques plaident les arguments suivants : complexité et 
variabilité de la symptomatologie, intolérance 4 la cure bulgare, ef.icacité de la chryso- 
thérapie. Courte bibliographie. W. P. 


COLONNE VERTEBRALE 





DROUET, ROUSSEAUX. MATHIEU (F.) et HANTCHEFF. Fracture de la 
colonne dorsale avec paraplégie. Laminectomie tardive. Rev. méd. de Nancy, 
62¢ année, t. LXNVII, n° 6, p. 245-247. 


A la suite d’une fracture de la XI¢ vertébre dorsale, survenue au mois de juillet 1936 
et non réduite, un jeune homme de 26 ans présente une paraplégie spasmodique com- 
pléte, avec rétention ayant nécessité la cystostomie, symptéme intense d'automatisme 
et troubles trophiques considérables des membres inférieurs. La laminectomie, prati- 
quée le 30 mai 1938, montre un enserrement de la moelle, déformée « en sablier 

L’intervention est suivie d'une légére récupération de la sensibilité vésicale, et de la 
sensibilité tactile des membres inférieurs, ainsi que d'une amélioration de l'état des tégu- 
ments, mais, comme le faisaient prévoir les lésions médullaires d’aspect cicatriciel, la 


récupération motrice a été nulle. P. M. 


PACIFICO (Arturo). Importance de quelques processus morbides du rachis 
cervical dans la pathogénie du syndrome de Dupuytren (Importanza di alcuni 
processi morbosi del rachide cervicale nella patogenesi della sindrome di Dupuytren 

Rassegna di Neurologia vegetativa, 1938, I, n° 1-2, 30 mai, p. 34-80, 15 fig. 


P. fait une revision critique des théories pathogéniques de la maladie de Dupuytren 
en insistant plus spécialement sur la théorie médullaire ; il montre a l'aide de 7 observa- 
tions cliniques toute l'importance des lésions du rachis cervical dans la genése du syn- 
drome ; les troubles trophiques de l’'aponévrose palmaire étaient vraisemblablement en 
rapport dans ces cas avec une atteinte des voies parasympathiques préposées au tro- 
phisme de l’'aponévrose elle-méme, au niveau des funiculi ou des racines du plexus bra- 
chial. H. M. 


ROUQUITER, IDRAC, ROUSSEAUX et PENIN. Fracture de la colonne dorsale 
avec paraplégie. Laminectomie précoce. Rev. méd. de Nancy, 62° année, t. LX VII, 
n° 6, p. 247-251. 


En opposition avec le cas de Drouet, Rousseaux, Mathieu et Hantcheff opéré trop 
tardivement, une laminectomie pratiquée au quatriéme jour pour fracture de D3, non 
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seulement est parfaitement tolérée sans shock, sous anesthésie locale, alors méme 
qu'il existait déja quelques phénoménes pulmonaires congestifs, mais encore améliore 
trés rapidement les troubles vésicaux et les escharres, fait déja signalé par Leriche. 
Les symptémes d’amélioration motrice font espérer mieux encore, l'intervention ne 


remontant qu’a trois mois. P. M. 


SAMSON (J. E.).Syndrome douloureux lombo-sacré. l'Union médicaledu Canada, 
1938, t. 67, n° 12, décembre, p. 1267-1272, 5 fig. 


Aprés un bref rappel anatomique, S. insiste sur l'importance de ce syndrome plus 
fréquent qu'on ne l’admet généralement, en mettant en relief les différents points 
de l’examen clinique et radiologique susceptibles de permettre le diagnostic. 

H. M. 


SANGUIGNO (Lorenzo). Sur deux cas de céte cervicale avec troubles neuro- 
vasculaires du membre supérieur droit (Su due casi di costola cervicale con dis- 
turbi neuro-vascolari dell’arto superiore destro). La Riforma medica, 1939, LV, n° 4, 
28 janvier, p. 136-141, 3 fig. 


Chez le premier malade, il s’agissait avant tout d'une symptomatologie angio-neuro- 
tique par irritation du sympathique cervical ; dans le second cas, il existait une paralysie 
flasque de tout le membre avec anesthésie compléte, attribuable 4 une compression du 
plexus brachial. Bibliographie. H. M. 


WESPI (H.). Cas de fracture vertébrale spontanée au cours de la crise cardia- 
zolique (Ein Fall von spontaner Wirbelfraktur im Cardiazolanfall). Archives Suisses 
de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, vol. XLII, fase. 2, p. 404-406, 1 fig 


Observation d'un malade chez lequel s'est produit, au cours du choc tonico-clonique 
consécutif a l'administration de 0 5 g. de cardiazolintraveineux un craquement osseux 
distinct. I] s’était produit une véritable fracture du corps de la septiéme vertébre dor- 
sale dont l'auteur discute la pathogénie. I] rappelle que des faits analogues ont été si- 
gnalés au cours du tétanos et que, d’autre part, les malades traités par le cardiazol accu- 
sent fréquemment des douleurs dorsales. De tels symptOmes méritent d’étre retenus 
lorsqu’il s'agit d’appliquer la thérapeutique cardiazolique, chez des sujets d'un certain 
dge. wW. P. 


ELECTROLOGIE 





DOW (Robert). L'activité électrique du cervelet et sa signification fonctionnelle 
(The electrical activity of the cerebellum and its functional significance). Journal o/ 
Physiology, 1938, 94, n° 1, p. 67-86, 10 fig. 


Travail ayant pour but l'étude des trois points suivants : quelles sont les caractéris- 
tiques de l'activité électrique du cervelet ? Comment cette activité peut-elle étre modi- 
fiée ? Existe-t-il une relation entre cette activité électrique et la fonction motrice. Les 
recherches de D montrent que l'activité électrique est uniforme dans tout le cervelet ; 
elle consiste en oscillations de potentiel, petites, rapides, irréguliéres parmi lesquelles 
peuvent se distinguer des groupes d’ondes réguliéres 4 méme fréquence élevée (150 a 
250 par seconde). Aucune stimulation afférente ne semble la modifier 4 condition que 
la pression sanguine ne soit pas troublée, De méme et pour aussi longtemps que la cir- 
culation sanguine ne se trouve pas altérée, !’oscillogramme n'est pas modifié par sec- 
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tion compléte de la plupart des fibres afférentes au cervelet (exception faite d'un léger 
ralentissement de la fréquence et d'une tendance accrue a la périodicité). L’activité du 
cervelet est extrémement sensible aux modifications circulatoires locales, 4 l’‘asphyxie 
et 4 l'abaissement local de la pression sanguine. Dans les cas de mauvaises conditions 
circulatoires et respiratoires les ondes peuvent se produire avec une fréquence moindre 
et occasionnellement avec une amplitude plus grande qu’a ]'état normal. Ceci est a 
considérer comme une tendance pathologique 4 la synchronisation a une fréquence lente 
et doit étre distingué d'une augmentation vraie de l ‘activité ainsi qu'on l’observe immé- 
diatement aprés faradisation intense du cortex cérébelleux. 

L’excitation faradique du cortex cérébelleux, du cété de la dérivation, est suivie par 
une période d’activité diminuée, lorsque l'excitant est relativement bref ou faible. Dans 
le cas ol ce dernier devient plus intense ou plus prolongé, le résultat immédiat consiste 
en un véritable accroissement de l’activité avec augmentation de l'amplitude jusqu’a 
trois fois les valeurs 4 l’état de repos, une fréquence atteignant 300 par seconde et une 
synchronisation des ondes. Mais on assiste alors 4 une période beaucoup plus longue ce 
diminution de l’activité. 

De telles modifications postexcitatoires de lactivité électrique de l'aire inhibitrice 
du lobe cérébelleux antérieur se reflétent dans le tonus postural d'un muscle extenseur 
dans la rigidité décérébrée. Tous autres facteurs étant égaux, le tonus postural est inver- 
sement proportionnel au degré d’activité mesuré par la fréquence et l‘amplitude des 
ondes du lobe antérieur du cervelet. Les mémes corrélations entre l’activité fonction- 
nelle et électrique de | aire inhibitrice peuvent étre démontrées par cocainisation de ce 
territoire. Ainsi la méthode oscillographique appliquée au lobe cérébelleux antérieur 
apparait done bien comme traduisant l'activité fonctionnelle de cette portion du cer- 
velet. Bibliographie. H. M. 


DROHOCKI (Z.). Sur la structure fine de l écorce cérébrale d'aprés les données 
de l électroencéphalographie (Ueberden feineren Bau der Hirnrinde auf grund der 
Elektroencephalographie). Zeitschri/t fir die gesamte Neurologie und Pyschiatrie, 
1939, t. 164, c. 5, p. 567-668. 


Un champ cytoarchitectonique cortical constitue une formation complexe se compo- 
sant de structures morphologiques différentes des structures primaires. Elles ne sont 
pas saisissables morphologiquement mais peuvent étre fixées électriquement. Chacune 
de ces structures primaires (pluricellulaires) représente la base morphologique d'un auto- 
matisme déterminé. Plusieurs automatismes participent simultanément et successive- 
ment 4 la formation spontanée de tension de l'écorce au repos. Par une narcose appro- 
priée on est en mesure d’isoler les structures primaires les unes des autres. Suivent des 
considérations sur la fonction corticale. l'automatisme conditionné, etc. L'auteur se 
propose de montrer ultérieurement comment la structure et les fonctions cortico-céré- 
brales sont susceptibles de changer les conceptions actuelles relatives 4 l’architectonie 
et aux mécanismes du cerveau. Bibliographie. We Oe 


JANZEN (R.) ei KORNMULLER (A. E.). Différences locales de manifestations 
cérébro-bioélectriques de malades par dérivation a travers le péricrine 
(Ortliche Unterschiede hirnbioelektrischer Erscheinungen von kranken Menschen bei 
Ableitung durch die Kopfschwarte). Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 
1939, t. 109, c. 2, p. 247-264. 


Les auteurs fournissent des exemples nets obtenus chez des malades divers, montrant 
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que des différences locales, de l’activité cérébro-bio-électrique peuvent étre égale- 
ment constatées dans le cas de dérivations a travers le péricrane. C'est ainsi qu’ils 
ont exactement délimité des cas bien définis de territoires 4 particularités bio-électri- 
ques particuliéres. La possibilité de telles délimitations prouve que la dissémination 
physique des apparitions bioélectriques de l’écorce cérébrale est réduite par les cou- 
ches sus-jacentes. Le procédé technique est discuté en détail. Bibiiographie . 

ws 


MICHON, LEICHTMANN et RENAUDIN : Chronoscope électrique portatif 
pour la détermination des temps de réaction. Rev. méd. de Nancy, 61° année, 
t. LXVI, n° 7, p. 289-292. 


Destiné 4 la détermination des temps de réaction, cet appareillage groupe sous un 
petit volume et un faible poids un chronoscope électrique fonctionnant sur courant alter- 
natif, mesurant le temps en dixiéme de seconde prés, et des connexions réalisées par l’in- 
termédiaire d’une petite boite contenant en méme temps une pile séche de ménage. Ce 
dispositif supprime l'emploi d’accumulateurs ; il peut étre utilisé au lit méme du ma- 
lade et permet de mesurer d’une fagon suffisamment précise les divers temps de réac- 
tion simples et complexes. P. M. 
MORUZZI (Giuseppe). Etude de l'activité électrique de l’écorce cérébrale dans 

lVhypoglycémie insulinique et dans différentes conditions modifiant le méta- 

bolisme des centres. Archives internationales de Physiologie, 1939, XLVIII, f. 1, 

mars, p. 45-101, 14 fig. 


Aprés un rappel des données de la littérature, l'auteur expose la technique adoptée 
dans ce travail qui a pour but l'étude des rapports entre l’activité biochimique et l'acti- 
vité bioélectrique de l'écorce cérébrale. Les expériences réalisées sur le lapin et le chat 
éveillés ou en narcose barbiturique, ont permis ]'’étude: 1° de activité spontanée de 
l’écorce cérébrale dans l’hypoglycémie insulinique ; 2° de la nature et des causes des 
modifications hypoglycémiques de l’activité spontanée corticale ; 3° de l’action d’in- 
jections de lactates et de pyruvates sur l’activité électrique corticale chez l’animal hypo 
glycémique ; 4° de l’action d’injections intracarotidiennes de fluorure de sodium et 
d’injections intraveineuses de bleu de méthyléne sur l’activité électrique corticale chez 
l'animal non hypoglycémique. M. discute les résultats obtenus et donne de ce mémoire 
les conclusions que voici : 

1° Quand on réduit, par une hypoglycémie insulinique, le glucose qui est a la dispo- 
sition des centres, l’activité électrique spontanée de l'écorce cérébrale subit des modifi- 
cations importantes. Chez le lapin éveillé on voit en méme temps apparaitre le tableau 
bien connu, des manifestations extérieures de l'hypoglycémie insulinique ; il est de la 
sorte possible de faire une étude paralléle des deux ordres de phénoménes. 2° Chez l’ani- 
mal sans narcose, on commence a observer des modifications dans l'oscillogramme corti- 
cal pour des valeurs de glycémie comprises entre 0,70 et 0,60 %o. On observe alors une 
phase caractérisée par des ondes trés amples (environ 1 mV), lentes (¢urée 0,2-0,4 sec 
et rares (2-3 par seconde). Cette phase, dont la durée est variable, correspond a un état 


d’affaissement de l’animal (lapin). Sa signification est discutée dans le texte ; on sou- 
ligne a cet égard les ressemblances bioélectriques avec le sommeil produit par les narco- 
tiques barbituriques. 3° La progression ultérieure de I'hypoglycémie entraine une dimi- 
nution de l’activité électrique corticale. Cette diminution n'est pas continue, mais elle 
est interrompue par des périodes de restauration ; elle est surtout caractérisée par une 
diminution de la fréquence globale et de l’'amplitude des ondes alpha. Quand la glyce- 
mie atteint 0,50-0,35 %o, l’activité électrique spontanée a pratiquement disparu. A ce 
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moment, le lapin ne tient plus sur ses pattes ; il est couché sur le flanc, en état de rela- 
chement musculaire complet.4° Ce stade précéde de trés prés celui des convulsions insu- 
liniques. C’est dans cette phase de silence électrique de l’écorce cérébrale, et du cortex 
moteur en particulier, que les convulsions insuliniques apparaissent. Elles sont donc 
dépourvues de toute composante corticale. 5° Chez animal barbiturisé et chez le chat a 

encéphaie isolé », on arrive également a l’extinction de l’activité spontanée, qui n'est 

toutefois pas accompagnée par des convulsions. Chez l’'animal barbiturisé, toutefois, il 
faut arriver & des valeurs de glycémie beaucoup plus faibles que chez l’animal normal 
avant d’observer des modifications dans l’oscillogramme. On propose une explication de 
ce fait. 6° Les modifications de lactivité électrique que nous venons de décrire sont 
liées 2 Vhypoglycémie ; en effet, elles manquent dans les cas ot: celle-ci est absente et elles 
disparaissent sous l’action du glucose. L’extinction de l’activilé spontanée est, d’autre 
part, expression d’une action directe de  hypoglycémie ; elle s observe en effet avant 
l'apparition de tout signe de défaillance circulatoire. Les modifications observées dans 
activité électrique sont done l'expression d'une carence en glucose des neurones corti 

caux. 7° L’extinction de activité spontaneée ne signifie pas, au début tout au moins, 
épuisement complet des neurones corticaux., On peut encore observer, sur le cortex 
masticateur du lapin hypoglycémique, des accés d’epilepsie spontanée ou provoquée 
faradisation). On voit alors les « ondes épileptiques » surgir d’un fond d’activité spon- 
tanée 4 peu prés nul, 8° Dans les mémes conditions, la transmission synaptique intra- 
corticale est encore possible En effet, quand lactivite spontanée a disparu on peut 
encore observer, dans l’aire acoustique du chat, la réponse primaire aux sons brefs ; 
dans le cortex masticateur du lapin, on peut encore provoquer une activité épileptique 
par faradisation du cortex homologue contralatéral. L’activité spontanée est done plus 
sensible 4 la carence en glucose que les pulsations provoquees (ondes primaires), pulsa- 
tions impliquant cependant une transmission synaptique. On propose une explication 
de ce fait. 9° L’injection intraveineuse de glucose a une action reslauratrice immeédiate 
lorsque lextinetion de Vactivité n’a pas trop duré. Dans le cas opposé, laction est 
immeédiate sur attitude et les convulsions et est au contraire tardive (latence de 10 a 
20 min.) sur Vactivité électrique corticale. On saisit ici, vraisemblablement, les phases 
initiales des manifestations nerveuses complétement irréversibles ou tardivement réver 
sibles, qui suivent parfois les hypoglycémies prolongées. On retrouve en méme temps 
le phénoméne décrit 4 Valinéa 5, a savoir une différence de comportement entre lécorce 
cérébrale et les centres sous-corticaux, expression probable dune différence (au moins 
quantitative) dans leur métabolisme. Leur différence de rapidité de restauration aprés 
le réLablissement d'une glycémie normale ou surélevée est vraisemblablement le corol- 
laire de leur inégalité de résistance 4 Vhypoglycémie. 10° L’injection de lactate ou de 
pyruvate n’a aucun effet restaurateur sur lélectrocorticogramme déprimé par Uhypo- 
glycémie. La signification de ces faits est discutée. 11° L’injection intracarotidienne de 
fluorure de sodium (inhibiteur de la glycolyse) déprime (jusqu’a Vextinction totale), 
reversiblement, activité électrique corticale de animal non hypoglycémique. Cette 
action dépressive apparait presque instantanément et disparait également trés rapide- 
ment par suite de la chute de concentration intracérébrale du fluorure en dessous d'une 
valeur critique. 12° L’injection intraveineuse de bleu de méthyléne, 4 doses hyperméta- 
bolisantes, chez le chat a encéphale isolé », sans insuline, exerce une action renforca- 
trice intense sur l’activité électrique corticale, spécialement lorsqu’elle est initialement 
déprimée. Cette stimulation qui s’exprime par une augmentation de fréquence et d’am- 
plitude des ondes, qui restent du type normal, ressemble A celle de l'acétylcholine et 
différe de celle de la strychnine. 


Une importante bibliographie compléte cet ensemble. H. M. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N° 1, sum eT 1939. 8) 
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SCHIERSMANN (O.). Sur la possibilité d'influencer la pression liquidienne 
par irradiation céphalique par ondes courtes (Ueber die Beeinflussung des Li- 
quordruckes durch Kurzwellenbesendung des Kopfes). Archiv fiir Psychiatrie und 


Nervenkrankheiten, 1939, t. 109, ¢. 2, p. 195-205. 


Des mesures de pression ont montre que lirradiation de la téte par ondes courtes 
détermine une augmentation de la pression liquidienne et le plus souvent une diminu 
tion de la pression sanguine. On observe simultanément une tendance au nivellement 
des valeurs de pression. Au cours de plusieurs séries de traitement les hautes pressions 
liquidiennes s’abaissent, les basses montent. Ces faits de méme que les succés thérapeu 
Liques obtenus s’expliquent par une influence compensatrice des ondes courtes sur le 


tonus neuro-végétatif W-P 


LANGAGE 





CRITCHLEY (Macdonald). Dysphonie spastique parole inspiratoire) (Spastic 


dysphonia (« inspiratory speech Brain, 1939, LXII, 1, mars, p. 96-103 


Le but de auteur est d’attirer Vattention sur un trouble rare et trés spécial du lan 
gage dans lequel la parole est emise avee géne, effort et de maniéeres peine intelligible 
Les modulations imparfailes s’associent un défaut de prononciation des consonnes 
et des voyelles ; fréquemment ces troubles peuvent s’‘accompagner de contractions 
allure de tics qui intéressent la face, le cou et méme les membres superieurs, Dans les 
quelques cas publiés antérieurement, ces anomalies du langage étaient associées a des 
troubles divers, dégénération cérébelleuse progressive et athétose double par exemple 
L’auteur rapporte trois observations personnelles de ce trouble rare mais aucun dia 
gnostic certain ne put étre porte ; il propose pour le désigner le terme de dysphonie spas 
modique ; celui de parole inspiratoire précedemment utilisé apparait particulié¢rement 
impropre puisqu’en realite c’est le plus souvent pendant la phase expiratoire seule que 


la parole est emise heferences bibliographiques If M 


GROSS (K.) et BAUER-CHLUMBERG \M.). Ecriture et maladie mentale 
Handschrift und Geisteskrankheit). Jahrbicher fiir Psychiatrie und Neurol 


1937, 54, 3, p. 312-329 


La discussion des rapports entre la graphologie et la psychiatrie trouve sa justifieation 
dans cette idée que chaque méthode utile 4 Vétude du caractére mérite Vattention du 
psychiatre. Les auteurs insistent sur Vinterét de la graphologie scientifique moderne «a 
L. Klages basée sur son ccuvre « Le mouvement d’expression et la force de la figuration 
Ils en déduisent la doctrine de Vapparition du caractére dans lécriture. Celle-ci est la 
trace graphique de mouvements expressifs et reproductifs. Le point de contact entre lui 
et le psychiatre se trouve done dans ce fait que la graphologie peut traduire le caractére 
dun individu et que certaines maladies mentales peuvent modifier le caractére. L’évo 
lution biologique comme fond de la maladie fait retrouver parfois, dans Vécriture, | 
mode de réaction correspondant ainsi que d'autres particularités caractérologiques et 
affectives. Ainsi les recherches psychiatriques portant sur les données anatomiques 
fonctionnelles et psychiques, peuvent étre élucidées parles constatations suppléemen 


taires fournies par lecriture. 


Les indications fournies par lécriture sont done utiles au psychiatre, au neurologiste, 
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au médecin légiste et enfin surtout au psychothérapeute. De nombreux exemples 
d’ecriture sont reproduits dans ce travail et illustrent les affirmations de auteur. 


w. FP. 


LEONHARD (K.). La signification des représentations optico-spatiales pour 
larithmétique élémentaire (Die Bedeutung optisch-raumlicher Vorstellungen 
fur das elementzare Rechnungen), Zeilschri/t/iir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 
1939, t. 167, c. 2 et 3, p. 321-351 
L’auteur décrit un type de calcul spécial qui' s oppose 4 deux autres types arith 

métique de chiffres et de noms numéraux) qui, tous, existent assurément par prédispo 

sition. Ces types individuels d’arithmétique soulévent de nouvelles questions pour 


la localisation cérébrale des troubles du calcul W.P 


NEWEKLUFOVA /(G.). Comment le développement psychique de l enfant re 
tentit sur son langage ? (Wie projiziert sich die seelisch Entewicklung des Kindes 


auf die Sprache ?) Zeilschri/t {ar Kinderpsychiatrie, 1939, f. 6, mars, p. 179-183 


Aprés avoir rappelé les relations entre Pontogenese et la philogénése dans le domaine 
du langage, auteur expose comment le langage, dans son développement méme, est 
considéré comme la résultante de deux systémes dynamiques : « besoin » constitutionne! 


wogéene, du langage d'une part ; milieu exogéne d’autre part. I] se produit un nivell 


ment progressif du langage des petits enfants avec celui des adultes. Les erreurs du lan 


re sont considerees, en principe, Comme des formes de tension anormale entre ces 


deux poles : constitution et milieu. La deuxiéme partie de cette etude est consacrée 
exposé du langage primitif de Penfant et des considerations sur ses manifestations 
pathologiques li. M 


NOYAUX GRIS CENTRAUX 





COLLESSON 1L.) et LOUYOT (P.). Syndrome thalamique hémialgique pur 
chez une diabétique hypertendue, lithiasique vésiculaire. Apparition du syn 
drome a l'occasion d'une crise de coliques hépatiques. ev. méd. de Nancy, 


6le année, t. LNVI, ne 7, p 317-322 


Au cours d'une violente crise de coliques hepatiques, une religieuse de 50 ans présente 
brusquement un syndrome d’hémialgie douloureuse droite, bientot accompagnée d’hémia- 
nopsie homonyme latérale droite, laquelle disparait d’ailleurs en quelques jours. L’exa- 
men montre, sans discussion possible, qu'il s'agit d’un syndrome thalamique 4 forme 
hémialgique du type Lhermitte et Fumet, mais il se singularise par absence de trouble 
objectif des sensibilités superficielle et profonde, et par le déclenchement des algies, 
sous influence de certains mouvements ou de certaines attitudes, qui sont véritablement 
intolerables 

Le mode de début fait envisager (hypothése d'une pathogénie spasmodique vascu- 
laire, avec hémorragies consécutives au niveau du thalamus, mais sans lésion au niveau 
du territoire de lartére cérébrale postérieure. Un phénoméne assez particulier est la 
stabilisation de la tension, depuis lapparition du syndrome algique : alors qu’aupara- 
vant la maxima passait d’un jour 4 l'autre de 24 4 28 et la minima de 13 a 16, depuis 

ictus sensitif la tension est fixée 4 20/10 ou 20/11 ; simultanément ont disparu des crises 
l'angine de poitrine et des spasmes vasculaires de hémicorps sain. La cobratoxino- 
thérapie a donné des résultats ¢ ncourageants, mais a di étre interrompue a cause de 


réactions thermiques, et d'une légére poussee de glycosurie. 
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KUTSCH (T.). Contribution a la localisation de !hémiballismmus (Ein Beitrag 
zur Lokalisation des Hemiballismus). Zeilschri/t far die gesamle Neurologie und Psy- 
chiatrie, 1939, t. 164, c. 2 et 3, p. 404-416. 

Compte rendu d’un cas d’hémiballismus avee syphilis cérébrale et lésion du corps ce 
Luys controlatéral. D’aprés ce cas et d’aprés les données de la littérature,on peut con- 
clure que la lésion du corps de Luys est responsable de apparition de hémiballisme 
celui-ci se réalisant par le déficit de mécanismes spécifiques régulateurs liés 4 Vintégrité 
du corps de Luys). 

La lésion de l'autre corps de Luys n'est survenue que dans les derniers jours de la vic 
L’auteur suppose done que, par suite de état grave du malade, 'hémiball’sme droit 
ancien, avail déja cessé, de sorte que Phémiballisme n’a pas eu le temps de devenir bila 
téral. Bibliographie. w. P. 


LEONHARD (K.). Lésion traumatique du thalamus entrainant l hémianesthésie 
et une grave altération psychique (Traumatische Thalamuslésion mit Hemianés 
thesie und schwerer psychischer Verinderung). Archiv fiir Psychiatrie und Nerven 


krankheiten, 1939, t. 109, c. 2, p. 264-281. 


Observation d'une malade dont un grave traumatisme (fracture cranienne et longus 
perte de la conscience) a provoqué une anesthesie totale gauche et une perturbation 
gauche du sens du godt et de Podorat. S’y ajoutent de graves alterations psychiques 
surtout dans le domaine affectif ; elles correspondent aux oscillations d’excitabilité me- 


sencéphalique décrites par Kleist. Courte bibliographie. Ww. F- 


OGGIONI (Gianfilippo). Sur un aspect particulier de la motilité réflexe extra 
pyramidale (Su di un particolare aspetto della motilita reflessa extrapiramidale 


Rivista di Patologia nervosa e mentale, 1938, L11,{n® 3, novembre-décembre, p. 36 


O.a fail, chezles parkinsoniens post-encéphalitiques une étude du phénoméne de la 
roue dentée au niveau du pied, puis des reflexes Ltendineuyx, en général. Les graphique : 
obtenus montrent Vexistence d'un développement caracteéristique de onde musculaire 
qui présente une succession de détentes et de sursauts parfois avee rebondissements 
Pour lauteur ces aspects sont expression specifique de la motilité réflexe extrapyra 
midale. Bibliographie. H. M. 


STADLER (H.). Les maladies type pseudosclérose Westphal-Wilson sur les 
bases de recherches anatomiques, cliniques et biologiques héréditaires (|)i: 
Erkrankungen der Wetsphal-Wilsonschen Pseudosklerose auf Grund anatomischet 
klinischer und erbbiologischer Untersuchungen). Zeilschri/l jar die gesamle Neurologt« 


und Psychiatrie, 1939, t. 164, ¢. 5, p. 582-643. 


L’auteur se basant sur les progrés réalisés dans le domaine anatomo-clinique et bio 
logique précise et réunit dans une étude d’ensembleles connaissances étiologiques, ¢!! 
niques et pathogéniques relatives 4 ces affections. Il distingue 2 grands groupes : Pun 
comprend les sujets chez lesquels Vaffection a débuté au cours de la puberteé, Pautre ceux 
chez lesquels elle apparut plus ou moins longtemps aprés la puberté. Bibliographic 

W. P. 


PSYCHOLOGIE 





BECKER ‘P. E.) et LENZ (F.). Courbe de travail de Krapelin et tentative psycho 
motrice 4 l'exploration des jumeaux (Contribution paralléle a l'investiga- 
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tion des jumeaux) (Die Arbeitskurve Kraepelins und ein psychomotorischer Ver- 
such in der Zwillingforschung (Zugleich ein methodologischer Beitrag zur Zweillungs- 
forschung). Zeitschrift far die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1938, t. 164, c. 1, 


p. 50-68. 


Rapport de deux séries d’enquétes psychologiques et expérimentales concernant 

le la courbe de travail (Kraepelin 2° une tentative psychomotrice : ces recherches 
furent faites chez des jumeaux (9 couples de jumeaux univitellins et 9 de jumeaux bi- 
vitellins). Les deux méthodes sont destinées 4 examiner et 4 comparer les productions 
du travail et Vinfluence du milieu 4 cOté du facteur héréditaire. Malgré nombre d’enre- 
gistrements psychotechniques les auteurs ne parviennent pas a des résultats precis, 
de sorte que l'interprétation en semble encore trop subjective. Bibliographie 

W. P. 


BLEULER (E Commentaires et données supplémentaires relatives au 
mnémisme (Erliuterungen und Erginzungen zum Mnemismus). Der Nervenariz, 
1939, HLL, p. 9-24 
Les conceptions mnestiques de auteur tendent a identifier lame a la complexiteé des 

fonctions cérébrales. B. définit la « mnémeé « ou mémoire organique au sens des He 

ring Semon comme la particularité de étre vivant de se modifier par toute fonction 
aclive ou passive. Cecia pour réesullat que des fonctions repeléees ou pareiiles se produi 
sent de plus en plus aisément et que les fonctions actuelles ravivent les traces des precé 
dentes. Bref, la mnémé posséde toutes les qualités connues de la mémoire, peu importe 
quelle en ait la conscience qui ne manque jamais dans les créations ordinaires de 
la mémoire (souvenir). Elle se révéle aussi dans lactivité physique et dans la trans 
mission héréditaire de générations en générations. Elle fixe les expériences vécues dans 
une suite continuelle. L’auteur parvient a exposer 4 fond ensemble de la doctrine 


du mnémisme pour aboutir a son interprétation de la vie. W. P 


GELMA (E.). Au sujet du délire. Jvurnal de Psychologie, 1938, avril-juin, p. 287-298 


Importante étude au sujet de laquelle Vauteur conclut Le delire est Paboutisse 
ment d’un processus lointain et complexe. Il est un terme évolutif. Son observation 
nest intéressante qu’'en tant qu'elle rend compte des étapes parcourues par la maladie, 
de Penchainement des troubles dont il est état terminal. Ce qui doit retenir Pattention 
est moins le théme de la pensée pathologique que assemblage des concepts qui édifient 
el maintiennent sa structure. Mais pour en faire linventaire, des méthodes nouvelles de 
recherche, qui s’avérent malheureusement jusqu'ici ardues et décevantes, doivent étre 
employees. Les psychanalystes nous ont avertis depuis longtemps des difficultés dues a 
linaecessibilite des délirants, 4 leur « résistance ‘i particuliére. On ne s‘imagine pas 
que des progrés soient réalisables en psychiatrie si l'on se borne a Vobservation d'états 
terminaux. Aussi devra-t-on s’efforcer de mettre 4 jour ce dont ils dérivent, par tous 


les movens d’accés 4 la psychicité profonde que nous possédons ». H. M. 
: | I I 


KOVARSKY (Vera). La gaucherie. Les troubles fonctionnels d'origine psycho 
génique chez les gauchers contrariés. Annales médico-psychologiques, 1938, II, 
n° 4, novembre p. 545-562 
L’auteur applique le terme de gauchers contrariés aux gauchers chez lesquels l’inter- 

diction de se servir des membres gauches et l’obligation d’employer ceux du cété droit a 

provoqué une rupture et un bouleversement de l’équilibre des systémes fonctionnels 

K. recherche lorigine, la genése et la nature des troubles psycho-moteurs, intellectuels, 


phonateurs, caractériels et affectifs observés chez de tels sujets doués par ailleurs d'une 
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intelligence et d'une santé suffisantes ; ces troubles ne sont dus en aucune maniére aux 
défauts héréditaires mais apparaissent indiscutablement causés par les désordres du 
développement provoqueés ou suscités par Vinfluence dissolvante des erreurs d’ordry 
éducatif et psychologique commises par entourage du gaucher ; chez certains individus 


une auto-éducation soigneusement dirigée, Vautorisation donnée de Pemploi normal 


des membres gauches ont permis de faire disparaitre des états apparemment graves et 
résultant en réalité exclusivement de Vattitude adopteée par les parents et les éducateurs 
L’ambidextrie n’existe pas et Véeducation bimanuelle ne produit que des maladroits 
des deux mains. Ainsi Vexpérience montre que chez un gaucher, Pusage foreé et presqui 
exclusif de la main droite entrave le jeu de Vintelligence, de Vaffeetivilé, rend pénibl 
et malaisée Pacquisition des réflexes conditionnels. Les inconvénients qui s’attachent 

la gaucherie ne sauraient done en pratique contrebalancer de tels méfaits et il convient 


de ne pas lutter contre elle H. M. 


NACHMANSOHN (M.). Essai de délimitation et de détermination de la notion 
d’instinct (Versuch einer Abgrenzung und Bestimmung des Instinktbegriffes). Ar 
chives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1937, vol. XL, fase. 1, p. 173-179 
Travail ayant fait Pobjet d’une conférence au Congrés des naturalistes de Lucern 

dans lequel Pauteur expose une série de remarques préliminaires indispensables pour 
saisir Vessence de Vinstinet. N. examine et réfute la doctrine trop diffuse de Vinstinet 
de Monakow et, 4 propos de la thése de Maller sur cette question, souligne la différence 
entre les notions d’instinct et de pulsion. Les données exposées par lauteur sont basées 
sur les expériences réalisées chez différentes espéces animales (fourmis, insectes, el 

Les points de vue souvent contraires d’autres auteurs comme Doflein, Bergson, Uex 

kuell, K. Babler et J. Bauer, sont égaiement rapportés. N. finit par prendre lui-méme 

position, en adoptant les facteurs réels, métapsychophysiques de la biologie héréditairs 
les dispositions et les facultés. Ainsi, il définit instinct comme une disposition d’exis 
tence, fonctionnant sous forme de réflexes qui s’enchainent et se trouvent au service 


du programme vital de individu et de lespéce Ww. P. 


RICCI (Amedeo). Etude du diagnostic différentiel par le test de Rorschach (stuii 
di diagnosi differenziale col reattivo del Rorschach). 11 Cervello, n° 1, 15 janvier 1939, 
p. 11-20 
D'aprés la comparaison des résultats obtenus chez 100 jeunes sujets normaux et chez 
30 petits et moyens psychasthéniques, R. considére que Vintérét pratique de la réaction 
tient moins 4 sa valeur statistique formelle qu’A son interprétation avec les eriteres 


personnels intuitifs du sujet. Bibliographie H. M 


SCHNEERSOHN F.). Solitude et ennui comme facteurs psychopathiques 
Einsamkeit und Langeweile als psychopathische Faktoren). Zeitschrift /ar Kinder 


2 


wsychiatrie, 1939, 5, janvier, pages 136-143 et mars pages 173-178. 
psy J | 


S. considére que la névrose est conditionnée par tambiance du milieu of elle prend 
naisssance ; c'est ainsi qu'elle peut se développer chez un sujet placé au sein ce sa fa 
mille et disparaitre lorsqu’il se trouve en dehors de celle-ci, ou inversement. II s’agit 
ly d'un earactére propre 4 la névrose et qui loppose 4 la psychose, que le fait d’étre u 


fluencée par la vie en sociele telle particularité s‘observe spécialement dans les né 


vroses infantiles ; selon que enfant trouve dans un groupement donné une place ou l 
s'adapte ou ne s’adapte pas, ce dernier agira sur lui soit d’une maniére éducative et en 
courageante, soit d'une maniére excitante et décourageante. L’auteur souligne Limport 


tance chez individu jeune du « facteur jeu ». Chaque enfant posséde un besoin de jouet 


correspondant 4 son age et 4 son caractére; ce «facteur jeu » constitue un lien entre la 
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vie en groupe et la névrose ; non satisfait, il crée un état de déficience de jeu qui sera 
masqué par des dispositions névrotiques ou antisociales. L’auteur apporte de nombreux 
faits tirés de sa pratique médicale et précise la thérapeutique 4 mettre en ceuvre. Spe- 
cialement dans les cas ot: la névrose s'est développée dans un milieu déterminé, la fa 
mille par exemple, et ne se manifeste pas lorsque le sujet se trouve dans un milieu diffé 
rent, tel lécole, Péloignement temporaire de lun des membres, oudetoute la famille 
est 4 recommander H.M 
VERJAAL (A.). Considérations cliniques sur la conscience, la perception et le 

souvenir (Klinische Betrachtungen uber Bewusztsein, Wahrnehmen und Erinnorn 

Zeitschrift fir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1938, t. 164, ¢. 1, p. 93-104 

Le clinicien hollandais V. définit la conscience au sens littéral : bewusst-sein étre 
conscient savoir qu'on est » moyennant la perception. C'est la perception qui met le 
sujet en état de retenir une impression sur sa propre existence et sur celle du monde 


extérieur. V. souligne la différence entre les perceptions intro- et extrospective. Ces 


2 formes se produisent non pas simultanément mais indépendamment lune de autre 
Les perce ptions introspectives (par exe mple les pensees) ne sont pas localisees dans I 
temps et dans l’espace ; aussi ne serait-il pas possible de dire ce quelon a pensé a un 
moment fixe ou a un endroit déefermine, si un rapport conscient n’etait établi entre 
elte pensée et une perception du monde exterieur. V. étudie ensuite les différences 
existant entre le souvenir actif et passif qu'il oppose Cun a Vautre. Le souvenir ou lima 
gination d’un évéenement anterieur peut, dans certaines conditions (mort imminente 
noyade, etc.) étre réalisé en quelques secondes avec une acuité particuli¢rement grande 
Chaque souvenir reproduit une certaine période ; cetle periode est en général d’autant 
plus grande qu'elle est plus reculée. En terminant, lauteur attire Tattention sur la 


signification pratique de ces faits wee 


DEMENCE PRECOCE 





ABELY (Paul). Le traitement actuel de la démence précoce et d'autres psy 
choses par l insuline et le cardiazol. Annales médico-psychologiques, 1939, 1, n° 4, 
avril, p. 555-566 
Ce travail constitue un rapport présenté a la Societe médico-psychologique et a pour 

but d’'amorcer au sein de cette societé une discussion plus vaste sur cette question meéri- 

tant une mise au point aussi precise que possible. Rappelant les indications, contre-in 
dications, techniques et résultats obtenus par la méthode de Sakel, de Méduna et par le 
traitement combiné, ainsi que les hypothéses sur leur mécanisme d'action, A. souligne 
leurintérét a la fois thérapeutique et sémeéiologique. De telles methodes Ltéemoignent de la 
relation étroite entre les bouleversements neuro-végeétatifs et glandulaires et les pertur 
bations psychiques et montrent 4 quel point, dans la démence précoce, le trouble des 


issociations constitue le signe primaire et essentie] Hi. M 


BAUMER (L.). Des schizophrénies guéries (Uechergeheilte Schizophrenien). Zeils- 
chrijt fir die gesamle Neurologie und Psychiatric, 1939, t. 164, ¢. 2 et 3, p. 162-178 
D'aprés une étude de 120 cas de s hizophrénie auteur a étudié le comportement ulté- 

rieur des 20 malades socialement guéris. I] distingue dans cette guérison sociale trois 

groupes : 5 malades présentaient vis-’-vis du monde extérieur un comportement prati 
quement normal. 8 autres avaient atteint un degré de guérison telle qu'ils pouvaient 
juger de leur état morbide antérieur. Les 7 derniers malades présentaient une attitude 


intermédiaire quant a leur autocritique. En raison des différences d’évolution consta- 
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tées dans ces trois groupes, l’‘auteur montre existence d'une relation entre la sympto- 
matologie des psvchoses ici étudiées et leur comportement ultérieur. Bibliographie. 
we. 


BRAUNMUHL (A.). Le traitement combiné de la schizophrénie par provocation 
de choc et de convulsion 4 l'‘exemple de la méthode du bloc (Die kombinierte 
Shock-Krampfbehandlung der Schizophrenie am Beispiel der « Blockmethode), » 


Zeitschrift fiir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1938, t. 164, c. 1, p. 69-92. 


Le traitement combiné d’aprés la méthode du bloc présente un progrés thérapeu- 
tique, puisque, par ce procédé, peuvent étre traités des cas insulino-résistants. Le prin- 
cipe fondamental général de cette médication mixte consiste en l'application de la mé- 
thode de sommation (Georgi) qui associe le principe de la convulsion cardiazolique a 
lhypoglycémie. B. emploie des degrés divers d hypoglycémie et réveille, par principe, a 
l'aide d’oxygéne. Le principe spécial de Vinsulino-cardiazolthérapie combinée comme le 
propose l’auteur, repose sur la formation d’une base insulinique. L’auteur considére 
comme nécessaire, avant Vemploi du ecardiazol, de réaliser un ensemble de choes a l'aide 
de Vinsuline. Cet ensemble de choes serait réalisé par un minimum de 20 choes profonds 
hypoglycémiques pour les cas récents et de 30 pour les plus anciens. L’auteur propose 
différents modes d’application de la thérapeutique : blocs simple,double et impair, fixés 
et alternant avec les blocs insuliniques. Ce procédé est considéré par B. comme la 
méthode de choix pour le traitement des schizophrénes anxieux et avant tout dans les 
stupeurs catatoniques. Celles-ci, selon leur gravité, motivent Pemploi systematique de 
blocs simples ou impairs 4 intervalles de 2 semaines. Indépendamment de son emploi 
dans la schizophrénie,ce procédé présente un intérét général. En résumé, le traitement 
combiné sert a atteindre effet maximum avec un minimum de cardiazol, pour les rai- 
sons suivantes : possibilité d’application plus précise de la base insulinique, mode d’ac- 


tion plus efficace de ces convulsions w.P? 


FORSCHBACH (G.). Résultats de recherches électrocardiographiques au cours 
du traitement convulsivant de la schizophrénie par le cardiazol (Ergebnisse 


elektrokardiographischer Untersuchungen bei der Cardiazolshockbehandlung der 


Schizophrenie). Zeilschri/t {ir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. 164, 


c. 5, p. 722-734. 


F. a étudié les électrocardiogrammes de 8 malades, avant et aprés le choc au cours 
de 26 attaques épileptiformes provoquées par le cardiazol. Les modifications de la fré- 
quence, les troubles de la conductibilité et de Vexcitabililé se réduisent en partie a des 
incidents cardiaques proprement dits, en partie 4 l’excitation centrale et péripheérique 
du vague, 4 l’évolution spasmodique et 4 l’anémie cérébrale.Ces constatations demon- 
trent toute importance du systéme végétatif ; dans ces états, valeur du tonus initial et 
faculté d’adaptation sont 4 discuter lorsque sont envisagées les conséquences de linjec- 
tion de cardiazol. Un cas de bradycardie extréme aprés le choc et un cas de troubles de 
transmission démontrent nettement que la spasmothérapie par le cardiazol n'est pas 
sans risque et qu'il faut toujours tenir compte de la possibilité d@incidents cardiaques. 


Bibliographie. W.P. 
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